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RESUMO 
O bioma Cerrado ocupa grande área do território brasileiro, sendo caracterizado por fatores 
abióticos extremos, como longos períodos de estiagem, queimadas ocasionais e solos ácidos com 
presença de metais pesados, os quais o transformaram em um dos mais ricos biomas de savana do 
mundo, em termos de biodiversidade. Partindo da hipótese que esses fatores abióticos adversos 
selecionaram espécies resistentes ao estresse, com moléculas bioativas capazes de  proteger tais 
espécies, realizamos um estudo in vitro que objetivou verificar a atividade  antioxidante (AA) de partes 
comestíveis de doze espécies nativas do Cerrado, araticum (Annona crassiflora), baru (Dipteryx 
alata), cagaita (Eugenia dysenterica), ingá (Inga laurina), jatobá-do-cerrado (Hymenaea 
stigonocarpa), jenipapo (Genipa americana), jurubeba (Solanuma paniculatum), lobeira (Solanum 
lycocarpum), mangaba (Hancornia speciosa), tucum-do-cerrado (Bactris setosa); cajuzinho-do-
cerrado (Anacardium humile) e o palmito da guariroba (Syagrus oleracea), em relação à AA da maçã 
vermelha (Malus domestica), utilizando o ensaio com o radical DPPH•. Entre as doze espécies 
analisadas, a lobeira, araticum, jurubeba, cagaita, cajuzinho e tucum apresentaram alta AA em 
relação à maçã. Com objetivo de verificar a AA in vivo do tucum, ratos Wistar (200g), machos, foram 
tratados por 30 dias com dieta para roedores (AIN-93G), suplementada ou não com ferro (agente 
estressor), adicionada ou não com 15% de tucum (polpa e casca). Como marcadores do estado em 
ferro, determinou-se os níveis de ferro sérico, nos tecidos e os níveis dos transcritos das proteínas 
hepcidina, ferroportina, transportador de metais bivalentes (DMT1). Os níveis teciduais de 
malondialdeído (MDA), proteína carbonilada, capacidade redutora de ferro no plasma (FRAP) e níveis 
de transcrito da catalase e do fator nuclear (erythroid-derived-2) like 2 (Nrf2), foram avaliados para 
determinação do estado oxidativo dos ratos. A suplementação com ferro resultou no aumento 
significativo dos níveis de ferro no soro, fígado, baço e intestino, no aumento da saturação de 
transferrina, nos níveis hepáticos de MDA e de transcritos de hepcidina, porém, reduziu os níveis de 
transcritos da ferroportina no baço. A suplementação com ferro resultou ainda, no aumento da 
atividade das enzimas Catalase (CAT) e Glutationa S-Transferase (GST) no rim, e da Glutationa 
Peroxidase (GPx) no intestino, além de aumentar os níveis de transcrito de Nrf2 no intestino e baço. 
O consumo de tucum reduziu os níveis de transcrito de hepcidina hepática e de ferro intestinal. Além 
disso, reduziu os níveis de danos oxidativos a proteínas e lipídeos no baço, e aumentou a capacidade 
redutora de ferro no plasma. O consumo de tucum pelos ratos suplementados com ferro suprimiu a 
indução da expressão do gene da Nrf2 no baço, o aumento das atividades das enzimas CAT, GST e 
GPx e a indução do gene da hepcidina induzidos pela suplementaçao com ferro. Além disso, o 
consumo de tucum aumentou a capacidade redutora no plasma dos ratos suplementados com ferro. 
Esses resultados sugerem que o tucum tenha compostos antioxidantes e que seu consumo protege 
os tecidos contra danos oxidativos, aumentando a mobilidade de ferro tecidual, pela inibição da 
expressão gênica da hepcidina.  
Palavras-chave: Bioativos, antioxidante, Cerrado, tucum, hepcidina, Nrf2. 
  
ABSTRACT 
The Cerrado occupies large area of Brazil, characterized by extreme abiotic factors, such as 
long periods of drought, occasional fires and soils with heavy metals, which have transformed it into 
one of the richest savanna biomes of the world, in terms of biodiversity. Assuming that these adverse 
abiotic factors selected stress-resistant species with bioactive molecules that protect these species, 
we conducted an in vitro study that aimed to determine the antioxidant activity (AA) of edible parts of 
twelve species native from Cerrado, araticum (Annona crassiflora), baru (Dipteryx alata), cagaita 
(Eugenia dysenterica), Inga (Inga laurina), jatobá-do-cerrado (Hymenaea stigonocarpa), jenipapo 
(Genipa americana), jurubeba (Solanuma paniculatum), lobeira (Solanum lycocarpum), mangaba 
(Hancornia speciosa), tucum-do-cerrado (Bactris setosa); cajuzinho-do-cerrado (Anacardium humile) 
and the guariroba palm (Syagrus oleracea), in relation to the AA of red apple (Malus domestica), using 
the DPPH
•
. Among the twelve species studied, the lobeira, araticum, jurubeba, cagaita, cajuzinho and 
tucum showed high AA compared to apple. Aiming to evaluate the AA tucum in vivo, male Wistar rats 
(200g), were treated for 30 days with food for rodents (AIN-93G), supplemented or not with iron 
(stressor), added or not with 15 % of tucum (pulp and peel). As iron status markers, were determined 
the levels of serum iron and tissue levels of transcripts of protein hepcidin, ferroportin, divalent metal 
transporter (DMT1). The level of malondialdehyde (MDA) and carbonyl protein in tissues, iron 
reduction capacity in plasma (FRAP) and transcript levels of catalase and nuclear factor (erythroid-
derived-2) like 2 (Nrf2), were measured to determine the oxidative state of rats. Iron supplementation 
resulted in a significant increase in the iron levels in serum, liver, spleen and intestine, increase 
transferrin saturation, hepatic levels of MDA and hepcidin transcripts, but reduced the levels of 
transcripts ferroportin in spleen. Iron supplementation also resulted in increased activity of the 
enzymes Catalase (CAT) and Glutathione S-transferase (GST) in the kidney, and Glutathione 
Peroxidase (GPx) in the intestine, in addition to increasing levels of Nrf2 transcript in the intestine and 
spleen. The consumption of tucum reduced transcript levels of liver hepcidin and intestinal iron. 
Furthermore, reduced levels of oxidative damage in lipids and proteins in the spleen, and increased 
capacity reduction of plasma iron. Tucum consumption by rats supplemented with iron, suppressed 
the induction of Nrf2 gene expression in spleen, increased activity of the CAT, GST and GPx 
enzymes, and the induction hepcidin gene induced by iron supplementation. Moreover, consumption 
of tucum increased ferric reducing ability in the plasma mice of iron supplemented. These results 
suggest that the tucum has antioxidant compounds and its consumption protects tissues against 
oxidative damage, increasing mobility of iron tissue by inhibiting the expression of hepcidin gene. 
 
Keywords: Bioactive, antioxidant, Cerrado, tucum, hepcidin, Nrf2. 
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O ferro é vital para quase todos os organismos vivos, por ser um cofactor para 
muitas proteínas e enzimas necessárias para o metabolismo energético, bem como 
para vários outros processos vitais essenciais (CARBONI e LATOUR, 2011). No 
entanto, como os demais metais de transição, o ferro também atua como um íon 
pró-oxidante, por catalisar a conversão de espécies reativas de oxigênio (ROS) 
fracas, tais como H2O2, ao radical hidroxila que é altamente reativa que, por sua vez, 
promove danos a biomoléculas (CARBONI e LATOUR, 2011). O acúmulo de danos 
oxidativos nas células está associado a diversas doenças crônicas, como doença 
cardiovascular, câncer, diabetes, mal de Parkinson e Alzheimer, entre outras 
(SOHAL, 1996; SOHAL e WEINDRUCH, 1996; MEHTA, 2006; MEHTA et al., 2006; 
MA, 2009; MA et al., 2009; MAES, 2011; MAES et al., 2011). Altos níveis de danos 
oxidativos também têm sido associados com o processo de envelhecimento (FINKEL 
e HOLBROOK, 2000). Assim, a sobrecarga de ferro celular pode acelerar disfunções 
celulares levando a doenças crônicas e ao envelhecimento prematuro (XU et al., 
2012; ARRUDA et al., 2013). Admitindo este efeito adverso do ferro, mamíferos 
utilizam diferentes mecanismos para regular a homeostase de ferro nos níveis 
sistêmico e celular. Estes mecanismos moleculares envolvem a hepcidina, um 
hormônio hepático, e proteínas reguladoras de ferro, que juntos, orquestram a 
homeostase de ferro no organismo (PANTOPOULOS et al., 2012). 
O equilíbrio entre a quantidade de ROS e antioxidantes previne o estresse 
oxidativo nas células. Desta forma, contrabalanceando a produção endógena de 
ROS, os mamíferos desenvolveram um mecanismo antioxidante eficaz, o qual é 
composto por enzimas antioxidantes e sequestradores não enzimáticos, tais como a 
glutationa, que estão envolvidos na redução de ROS (RAHMAN, BISWAS e KODE, 
2006; VALKO et al., 2006; MAES et al., 2011; PAMPLONA e COSTANTINI, 2011). O 
aumento de danos oxidativos pode ativar a expressão de mais de 100 genes 
envolvidos na síntese de antioxidantes e proteínas detoxificantes (PAMPLONA e 
COSTANTINI, 2011). Vários genes antioxidantes possuem o elemento de resposta 
antioxidante (antioxidant response element - ARE), uma sequência específica de 
nucleótidos presentes nas regiões promotoras dos genes, que se liga ao fator 
nuclear (derivado de eritroide-2) tipo 2 [fator nuclear (erythroid-derived-2) like 2 -
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Nrf2], um fator de transcrição nuclear, que, por sua vez, regula a expressão de 
enzimas antioxidantes, entre outros genes envolvidos nas defesas antioxidantes 
(DINKOVA-KOSTOVA e TALALAY, 2008). Outro fator importante nesta via de 
defesa antioxidante é a proteína ECH-associado 1 como Kelch (Kelch-like ECH-
associated protein 1- Keap1), um sensor e indutor químicos, alvo para a defesa 
antioxidante. Em condições normais, a Keap1 se liga ao Nrf2, mantendo-o no 
citoplasma, no entanto, um aumento da concentração de agentes oxidantes leva a 
uma oxidação da Keap1 e consequente liberação do Nrf2 para o núcleo da célula, 
onde forma um heterodímero com a pequena proteína Maf, a qual se liga ao ARE 
induzindo a expressão de genes antioxidantes (DINKOVA-KOSTOVA e TALALAY, 
2008; PAMPLONA e COSTANTINI, 2011).  
Além destas defesas endógenas e fortalecendo o sistema antioxidante 
celular, os alimentos, especialmente os de origem vegetal, contribuem com uma 
variedade de moléculas antioxidantes que podem proteger as células animais contra 
o estresse oxidativo (SIRIWARDHANA et al., 2013). No meio do território brasileiro 
prevalece um bioma conhecido como Cerrado, que possui uma das maiores 
biodiversidade de savana neotropicais do mundo e, depois da floresta amazônica, é 
o segundo maior bioma da América do Sul (FURLEY, 1999; MACHADO et al., 2004; 
CARVALHO, JÚNIOR e FERREIRA, 2009). O Cerrado abriga uma enorme 
biodiversidade e numerosas espécies endêmicas pouco estudadas (MENDONÇA et 
al., 1998; FERREIRA e HUETE, 2004; SIQUEIRA et al., 2012). Espécies estas que 
se desenvolveram em meio a fatores abióticos extremos com clima tipicamente 
quente e semiúmido e notadamente sazonal, com verões chuvosos e invernos 
secos, queimadas ocasionais e solos ácidos, pobres e com presença de metais 
pesados. Nossa hipótese é que esses fatores adversos abióticos aos quais a sua 
vegetação tem sido exposta, possam ter selecionado espécies resistentes ao 
estresse oxidativo devido a presença de moléculas bioativas. Desta forma, se faz 
necessário o conhecimento das características e composições de seus frutos para a 
valorização desta vegetação, que embora seja rica, tem sido amplamente degradada 
nos últimos anos (CARVALHO, JÚNIOR e FERREIRA, 2009). 
O objetivo do presente trabalho foi verificar a atividade antioxidante (AA) in 
vitro de partes comestíveis de 12 espécies nativas do cerrado em relação à maçã 
vermelha a fim de selecionar a que mais se destacar, para então avaliar o efeito do 
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seu consumo diário (tucum-do-Cerrado [Bactris setosa]) sobre o estado metabólico 
do ferro e o estado oxidativo em ratos com estresse oxidativo induzido com 
suplementação dietética de ferro. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
 
2.1  DANOS OXIDATIVOS E AS ESPÉCIES REATIVAS DE OXIGÊNIO 
Com o advento da industrialização houve uma diminuição da mortalidade por 
doenças infecto-contagiosas, aumentando-se com isso, a expectativa de vida e a 
incidência de doenças crônicas (MUTATKAR, 1995; CANCHE-POOL et al., 2008). A 
longevidade e o envelhecimento com saúde tem sido o “cerne” da maioria dos 
estudos realizados na área de ciências da saúde (KENYON, 2005). Em termos 
celulares, o envelhecimento é o processo pelo qual as células naturalmente, e de 
forma progressiva, perdem sua capacidade de replicação e consequentemente, o 
seu potencial de proliferação (KILLILEA et al., 2003). Segundo Harman (1956), esse 
processo é consequência dos danos oxidativos acumulados nas células. Além do 
envelhecimento as doenças crônicas como Alzheimer, Parkinson, doenças 
cardiovascular e até o câncer também estão associadas a danos oxidativos 
celulares (LEVENSON e TASSABEHJI, 2004). 
No organismo, os danos a biomoléculas são causados principalmente pelas 
Espécies Reativas de Nitrogênio (ERN) – como por exemplo o dióxido de nitrogênio 
(NO2
•), altamente reativo e formado a partir da reação do óxido nítrico (NO•) com o 
oxigênio - e pelas Espécies Reativas de Oxigênio (EROs) (HERMES-LIMA, 2005). 
Tanto as ERN como as EROs podem promover a oxidação de lipídeos da 
membrana celular ou de algumas organelas, proteínas e ácidos desoxiribonucleicos 
(DNA). No entanto, as espécies reativas mais abundantes são as EROs por serem 
produzidas naturalmente pelo processo de respiração celular devido a redução 
incompleta do oxigênio (Figura 1). 
 
 
Figura 1. Reações de redução do oxigênio. Formação de alguns intermediários na 
redução do oxigênio até a formação da água. Adaptado de Hermes-Lima (2005). 
 
As EROs incluem dentre outras, os radicais superóxido (O2
•), o peróxido de 
hidrogênio (H2O2), o íon hidroxila (OH
-) e o radical hidroxila (•OH) (HALLIWELL e 
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GUTTERIDGE, 2007; PERRON e BRUMAGHIM, 2009). As EROs podem ser 
éspécies radicalares e não radicalares. As espécies radicalares ou radicais livres 
são átomos ou moléculas que apresentam pelo menos um elétron desemparelhado. 
O ganho de um elétron por uma espécie não radicalar pode convertê-la em uma 
espécie reativa (HERMES-LIMA, 2005). 
O dióxido de oxigênio (O2) é um radical livre que apresenta dois elétron 
desemparelhados cujos spins são paralelos ( __) (Figura 2). Os spins paralelos 
fazem com que o O2 dificilmente receba um par de elétrons na ausência de um 
catalizador. O O2 pode se converter ao oxigênio singleto (
1O2) por passar a ter spins 
antiparalelos (___). Com isso, o 1O2 passa a ter alto poder de oxidação, podendo 
atacar biomoléculas como resíduos de aminoácidos, DNA, lipídeos de membrana e 
carotenoides (HERMES-LIMA, 2005).  
 
 
Figura 2. O O2 em diferentes graus de energia. Adaptado de Halliwell e Gutteridge 
(2007). 
 
O O2 também pode receber um único elétron e se converter ao radical 
superóxido (O2
•). Estima-se que cerca de 1 a 4% do oxigênio consumido pelos 
mamíferos sejam convertidos em O2
• (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007). O O2
• 
pode atacar biomoléculas, no entanto, sua taxa de reação é muito baixa para ter 
significado biológico. Um dos papéis biológicos mais importantes do O2
• é a geração 
do radical hidroxila (•OH) pela reação com o peróxido de hidrogênio na presença do 
Fe2+. O peróxido de hidrogênio, uma espécie não radicalar, pode ser gerada a partir 




Fenton em 1876 pela primeira vez descreveu a oxidação do ácido tartárico 
pela adição de peróxido de hidrogênio e Fe2+. Em 1896, Fenton descobriu ainda que 
o ferro atua como catalisador desta reação, no entanto, ele não investigou o 
mecanismo da reação que futuramente iria levar seu nome (Equação 1). Algumas 
décadas depois, nos anos de 1930, Haber e Weiss propuseram que o radical •OH 
era formado pela reação do superóxido com peróxido de hidrogênio na presença do 




Desta forma, o superóxido e o peróxido de hidrogênio devido à baixa 
reatividade podem difundir-se a distâncias consideráveis a partir do local de sua 
formação até reagirem entre si na presença do ferro gerando como produto o 
oxigênio molecular (O2), o íon hidroxila e o radical hidroxila, conforme a reação de 
Haber-Weiss (Equação 1) (HERMES-LIMA, 2005). Já o radical hidroxila formado por 
esta reação, por ser uma das espécies radicalares conhecidas mais reativas, 
rapidamente oxida os compostos celulares e por isso é considerado a EROs mais 
perigosa (PERRON e BRUMAGHIM, 2009). 
Como visto anteriormente, o ferro, devido a sua capacidade oxido-redutora, é 
capaz de participar de reações que geram espécies reativas altamente reativas 
(POLLA, POLLA e POLLA, 2003). E por isso, a perda da homeostase do ferro no 
organismo devido ao aumento da ingestão deste mineral ou por problemas nos 
mecanismos celulares e moleculares de regulação da absorção, transporte, 
incorporação, estocagem e utilização deste mineral, tem sido associada ao processo 
de envelhecimento natural e, consequentemente, as várias doenças crônicas 
(LEVENSON e TASSABEHJI, 2004; WU et al., 2004). 
Segundo a Ingestão Dietética de Referência (IDR) o Limite Superior Tolerável 
de Ingestão (Tolerble Upper Intake Level –UL) corresponde ao maior valor de 
ingestão diário de um nutriente que não oferece riscos adversos a saúde de quase 
todos os indivíduos (NAS, 2001). No caso do ferro o UL para pessoas adultas é de 




dezembro de 2002, a fortificação das farinhas de trigo e milho com 4,2 mg de 
ferro/100g de farinha tornou-se obrigatória em todo o território nacional. Esta 
resolução teve como objetivo reduzir a incidência da anemia ferropriva, no pais. No 
entanto, indivíduos que apresentem estado nutricional em ferro adequados podem 
estar sendo expostos ao excesso de ferro dietético, o que poderá resultar em um 
aumento do estresse oxidativo corporal, nesses indivíduos. 
 
2.2  METABOLISMO DE FERRO 
A maior parte do ferro corporal está ligada a hemoglobina das células 
vermelhas (2 – 2,5 g de ferro no organismo humano). No plasma humano é 
encontrado apenas 2 - 3 mg de ferro ligado a transferrina. A transferrina é uma 
proteína plasmática que transporta o ferro na forma de Fe3+ (HILTON et al., 2012), 
para os tecidos alvos, principalmente à medula óssea para a eritropoiese, sendo 
esta a única fonte de ferro para a síntese de novos eritrócitos (GANZ e NEMETH, 
2011). As demais células do organismo necessitam de menos ferro e são capazes 
de utilizar ferro não ligado a transferrina. Os eritrócitos humanos vivem cerca de 120 
dias e, após este período, são degradados nos macrófagos do baço. O ferro 
exportado pelos macrófagos esplênicos retorna ao plasma, liga-se a transferrina e 
pode retornar normalmente a síntese de novos eritrócitos. Cerca de 95% do ferro é 
reciclado pelo processo de degradação das hemácias, desta forma, apenas 5% do 
ferro do organismo deve ser provido pela dieta (GANZ e NEMETH, 2011). 
A deficiência de ferro plasmático, (hipoferremia) resultante da restrição férrica, 
prejudica a síntese de hemoglobina dos eritrócitos causando a anemia ferropriva, 
além de provocar disfunções nas demais células do organismo. Por outro lado, o 
excesso de ferro no plasma, em quantidade superior à capacidade de ligação da 
transferrina, propicia a formação de complexos de ferro com outras proteínas 
plasmáticas ou, simplesmente, este permance na sua forma livre no plasma 
sanguíneo (GANZ e NEMETH, 2012; HILTON et al., 2012). O excesso de ferro no 
organismo resulta também no acúmulo deste nos hepatócitos e outras células 
parênquimais, o que leva a um aumento de produção das EROs e, 




Nos mamíferos, a excreção de ferro é inexpressiva, pois não existe um 
sistema de excreção de ferro capaz de eliminar seu excesso. A perda de ferro no 
organismo ocorre pela descamação do endotélio intestinal e por pequenas 
hemorragias. Desta forma, a quantidade de ferro absorvida pelo epitélio intestinal é 
finamente controlada em sincronia com o estado corporal em ferro (FRAZER e 
ANDERSON, 2003). Existem quatro proteínas que são reguladas pelo estado de 
ferro no organismo, as quais exercem papel fundamental na absorção e homeostase 
corporal do ferro:  
1) o transportador de metal bivalente 1 (divalent metal transporter 1 - DMT1), 
localizado na membrana das células, que transporta o ferro em sua forma ferrosa 
(Fe2+) através da membrana apical, do lúmen intestinal para o interior do enterócito 
(Figura 3) (FRAZER e ANDERSON, 2003; ANDERSON, FRAZER e MCLAREN, 
2009); 
2) A Citocromo b duodenal (Duodenal cytochrome b – Dcytb), localizado 
também na membrana apical do enterócito, cujo papel é reduzir o ferro, que está  
presente na dieta predominantemente na forma férrica (Fe3+) para a forma ferrosa 
(Fe2+), para então ser transportada pela DMT1 (FRAZER e ANDERSON, 2003; 
DUNN, SURYO RAHMANTO e RICHARDSON, 2007; ANDERSON, FRAZER e 
MCLAREN, 2009); 
3) A ferroportina, proteína localizada na membrana dos enterócitos (posição 
basolateral), dos macrófagos esplênicos, dos hepatócitos e das células da placenta, 
cuja função é exportar o ferro para o plasma sanguíneo (GANZ e NEMETH, 2011); 
 4) A hefaestina, proteína também localizada na membrana basolateral dos 
enterócitos, que converte o Fe2+ em Fe3+, criando afinidade à transferrina sérica, que 
o transporta para as células alvo do organismo (DUNN, SURYO RAHMANTO e 
RICHARDSON, 2007; ANDERSON, FRAZER e MCLAREN, 2009). 
A ferroportina exerce uma função fundamental na homeostase do ferro 
corporal, pois regula a ”mobilização” de ferro para o organismo. Quanto maior a 
concentração de ferroportina na membrana basolateral, maior será o efluxo de ferro 
dos estoques ou do intestino para a circulação sanguínea, e por isso, a expressão 
dessa proteína exportadora de ferro nas células é finamente controlada, conforme as 
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demandas e o estado de ferro no organismo (GANZ e NEMETH, 2011; WARD e 
KAPLAN, 2012). 
Os níveis da proteína ferroportina nas membranas das células são regulados 
por uma série de fatores em nível de transcrição, tradução e pós-tradução. 
 
Figura 3. Absorção do ferro hemico e não-hêmico. O ferro não-hêmico ou inorgânico advindo da dieta 
na forma férrica (Fe
3+
) é convertido a sua forma ferrosa (Fe
2+
) pela citocromo b duodenal presente na 
membrana apical do enterócito. O Fe
2+
 é então absorvido pelo transportador de metal bivalente 1 
(divalent metal transporter 1 - DMT1) localizado na membrana das células. O ferro hêmico é 
absorvido pela proteína carreadora de grupo heme 1 (heme carrier protein 1 – HCP1), em seguida o 
Fe
 2+
 é liberado do grupo hêmico pela hemo oxigenase 1 (HO1). Adaptado de Pantopoulos et al. 
(2012). 
A regulação da ferroportina em nível transcricional pode ocorrer pelo fator 
nuclear (derivado de eritroide-2) tipo 2 [fator nuclear (erythroid-derived-2) like 2 - 
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Nfe2l2], conhecido como Nrf2. O Nrf2 é um fator de transcrição cujo papel central é 
a proteção da célula contra danos oxidativo por ativar a expressão gênica de uma 
série de enzimas antioxidante e detoxificante. Estudos recentes demonstram que 
células com o Nrf2 ativado, aumentam o efluxo de ferro por meio do aumento da 
transcrição da ferroportina (MARRO et al., 2010; HARADA et al., 2011; OKADA et 
al., 2012). 
Os níveis de ferroportina também são regulados pelos níveis de ferro 
intracelular. A tradução do mRNA da ferropotina é regulada pelo sistema IRE- IRP, 
que responde diretamente aos níveis de ferro (GALY et al., 2008). Quando os níveis 
de ferro intracelular estão baixos, a proteína reguladora de ferro 1 ou 2 (iron 
regulatory proteins – IRP1 ou IRP2) torna-se ativa e se complexa aos elementos 
responsivos ao ferro (iron-responsive elements – IRE) (Figura 4), sequências 
especificas de nucleotídeos, sem tradução, que formam estruturas semelhantes a 
grampos de cabelo localizadas nas extremidades dos mRNAs de várias proteínas 
ligadas ao metabolismo do ferro. Quando os IREs estão localizados na extremidade 
5’ do mRNA, o complexo IRE-IRP, formado na deficiência de ferro, impede a 
tradução da proteína. Entretanto, quando o IRE está localizado na extremidade 3’, o 
complexo IRE-IRP estabiliza a molécula de mRNA, protegendo-a da hidrólise por 
endonucleases, desta forma, promove a tradução do mRNA (KUHN, 1998; HENTZE, 
MUCKENTHALER e ANDREWS, 2004). O mRNA da ferroportina, e da ferritina 
apresentam IRE na exterminada 5’, sendo, portanto, a tradução dessas duas 
proteínas impedida na deficiência de ferro. Por outro lado, os mRNAs do receptor de 
transferrina 1 e do DMT1, que apresentam IRE na extremidade 3’, são traduzidos na 
deficiência de ferro (KUHN, 1998; GALY et al., 2008). 
Finalmente, a ferroportina é regulada também em nível pós-tradução pelo 
principal regulador sistêmico do metabolismo do ferro, a hepcidina. Destes três 
mecanismos de regulação da ferroportina, o mais importante deles é a hepcidina, 




Figura 4. Regulação da tradução pelo sistema IRE/IRP. A proteína IRP torna-se ativa na 
deficiência de ferro e se liga a sequencia IRE, sequencia esta que quando localizado na 
região 5´ impedirá a tradução deste mRNA e quando localizado na região 3´ impedirá a 
degradação deste mRNA pelas endonucleases, favorecendo com isso a sua tradução. 
 
A hepcidina é um hormônio polipeptídico de 25 aminoácidos sintetizado 
principalmente pelos hepatócitos. O estado em ferro no organismo regula a síntese 
de hepcidina que orquestra a homeostase sistêmica deste mineral. Além do estado 
corporal em ferro, vários processos fisiológicos e patológicos, dentre estes, 
processos inflamatórios, eritropoiese, hipóxia e outros, atuam na regulação da 
síntese de hepcidina hepática (PALSAMY e SUBRAMANIAN, 2011). Uma vez na 
corrente sanguínea, este hormônio associa-se à ferroportina das membranas 
celulares. O complexo ferroportina-hepcidina é internalizado e degradado (NEMETH 
et al., 2004). Desta forma, com o aumento da hepcidina no plasma sanguíneo, e 
consequente degradação da ferroportina, o ferro absorvido pelos enterócitos, por 
exemplo, não pode ser lançado no plasma, sendo eliminado do organismo quando 
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ocorre a descamação intestinal (Figura 5). Nos demais órgãos, como no fígado e 
baço, o aumento da hepcidina desencadeia um acúmulo de ferro nesses tecidos, 
favorecendo o aumento de danos oxidativo. O acúmulo de ferro no baço impede a 
reciclagem do ferro das hemácias senescentes, levando à redução da taxa de 
saturação de transferrina sérica e, como consequência, redução da eritropoiese 
(GANZ e NEMETH, 2011).  
 
Figura 5. O papel do hepcidina na (a) homeostasia normal de ferro, (b) desordens que promovem 
restrição de Fe, e (c) desordens de sobrecarga de ferro. O fluxo de ferro está representado em tons 
de azul, a hepcidina e seus efeitos em vermelho, e os moduladores normais e patológicos da 
hepcidina em amarelo. Tf: Transferrina. Adaptado de Ganz and Nemeth (2011). 
 
Por outro lado, a redução crônica dos níveis de hepcidina no plasma podem 
levar à sobrecarga de ferro nos tecidos e, consequentemente, à disfunção orgânica 
e aumento do estresse oxidativo. Pacientes com hemocromatose, doença 
hereditária, causada por mutação da hemojuvelina (HFE), proteína envolvida na via 
de sinalização que induz a síntese da hepcidina mediada por ferro (GANZ, 2011; 
GANZ e NEMETH, 2012), apresentam um aumento da absorção de ferro pelos 
enterócitos, aumento do ferro sérico e aumento do estoque de ferro hepático e 
esplênico além de apresentarem aumento de danos oxidativo celulares em relação 
ao indivíduos saudáveis (GANZ e NEMETH, 2011). Portanto, os níveis séricos desse 
hormônio, a hepcidina, são fundamentais para a homeostase de ferro no organismo. 
O aumento nos níveis de ferro no organismo, causado por um desbalanço nos 
níveis de hepcidina, pode ser extremamente danoso por causar um aumento do 
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2.3.1 Antioxidantes exógenos e endógenos 
Devido aos efeitos danosos das EROs, os organismos aeróbicos 
desenvolveram sistemas moleculares de defesa: as moléculas antioxidantes, 
capazes de manter o equilíbrio intracelular entre as reações de redução e oxidação 
(REDOX). O desequilíbrio da produção das EROs e os antioxidantes promovem o 
estresse oxidativo celular. As moléculas antioxidantes protegem as células 
sequestrando e/ou detoxificando EROs, bloqueando sua produção, ou complexando-
se com os metais que são fonte de elétrons livres (ANDRADE et al., 2005; WOLFE 
et al., 2008). Alguns destes antioxidantes são endógenos, sintetizados pelo próprio 
organismo, como algumas enzimas antioxidantes: a Superóxido Desmutase (SOD); 
Catalase (Cat); Glutationa Peroxidase (GPx); Glutationa Redutase (GR); Glutationa 
S-transferase (GST), dentre outras. Outros antioxidantes, no entanto, são exógenos, 
adquiridos pela dieta. 
O consumo de frutas e hortaliças tem sido associado positivamente ao 
aumento da capacidade antioxidante total do organismo e a redução das doenças 
crônicas (WOLFE et al., 2008; HU et al., 2013). O potencial efeito benéfico desses 
alimentos é atribuído à presença de moléculas advindas do metabolismo 
secundários dos vegetais, como os polifenóis: fenóis, ácidos fenólicos e flavonóides; 
tocoferóis; ácido fítico; ácido ascórbico; carotenoides; e esteróis (GARCIA-ALONSO, 
GUIDARELLI e PERIAGO, 2007; GARCIA-ALONSO, 2007; ROESLER et al., 2007; 
ROESLER, 2007; WOLFE et al., 2008; WOLFE, 2008; PERRON e BRUMAGHIM, 
2009; PERRON, 2009). Os antioxidantes dos vegetais propiciam uma série de 
benefícios a saúde pela prevenção de danos oxidativos atribuídos aos EROs.  
Os polifenóis são compostos que possuem em sua estrutura grupos hidroxila 
ligado a um ou mais anéis aromáticos e são conhecidos por terem atividade 
antioxidante, antimutagênica e antimicrobiana (SÁNCHEZ-MORENO, LARRAURI e 
SAURA-CALIXTO, 1998; HOGAN et al., 2010). Estudos têm demonstrado que 
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alguns polifenóis específicos atuam sobre os radicais superóxidos e radicais 
hidroxilas, reduzindo a peroxidação de lipídeos (PEARSON et al., 2008; PERRON e 
BRUMAGHIM, 2009). Além disso, os polifenóis apresentam a capacidade de se 
ligarem ao Fe prevenindo as reações de formação de EROs (YOSHINO e 
MURAKAMI, 1998; PERRON e BRUMAGHIM, 2009). Os polifenóis, devido a sua 
estrutura, são potencialmente antioxidantes tanto pela redução como pela prevenção 
da formação de oxidantes. No entanto, por outro lado, os polifenóis também têm 
demonstrado ter atividade pró-oxidante e em alguns casos esta atividade pró-
oxidante pode ser benéfica por promover o aumento da expressão de enzimas 
detoxificantes e antioxidante, por ativar o Nrf2 (ERLANK et al., 2011; KRYCH e 
GEBICKA, 2013). 
As enzimas antioxidantes sintetizadas pelo próprio organismo também 
desempenham um papel fundamental na proteção antioxidante. A Superoxido 
Dismutase é uma família de metaloproteina, que pode conter cobre-zinco, manganês 
ou ferro em sua estrutura. Seu papel pricinpal é catalisar a reação que converte o 
radical superóxido (O2
•) em peróxido de hidrogênio (H2O2) e oxigênio moleular (O2) 
(Figura 6) (MRUK et al., 2002; HERMES-LIMA, 2005). O H2O2, advindo da reação 
catalizado pela SOD ou de outras reações já citadas anteriormente, atravessa a 
membrana celular facilmente, sendo então convertido a H2O pela catalase ou pela 
Glutationa Peroxidase. A GPx é uma família de selenioenzima citoplasmática que 
apresenta uma seleniocisteina localizada em seu centro catalítico e se utiliza da 
glutationa (GSH) para reduzir o peróxido de hidrogênio (MRUK et al., 2002; 
BRIGELIUS-FLOHÉ e MAIORINO, 2013). A GSH é reciclada pela Glutiona Redutase 
(GR), que se utiliza do poder redutor da Nicotinamida Adenina Dinucleótideo Fosfato 
(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate - NADPH) (HERMES-LIMA, 2005). 
 A Glutationa S-transferase exerce também um papel antioxidante importante 
por promover a detoxificação celular de vários compostos xenobióticos pela 
conjugação com a GSH (KILTY et al., 1998; HERMES-LIMA, 2005). A GST é uma 
superfamília polimórfica com enzimas multifuncionais existentes na forma 





Figura 6. Enzimas antioxidantes na proteção das células contra Espécies Reativas de Oxigênio 
(EROs). As abreviações SOD, CAT, GST, GR, GPX e G6PDH representam respectivamente: 
Superóxido Desmutase, Catalase, Glutationa S-transferase, Glutationa Redutase, Glutationa 
Peroxidase e Glicose-6-fosfato Desidrogenase. Retirado de Hermes-Lima (2005) 
 
2.3.2 Fator nuclear (derivado de eritroide-2) tipo 2 (Nrf2) 
O Nrf2 tem demonstrado ser um importante fator de transcrição envolvido na 
proteção de tecidos contra danos oxidativos por promover a expressão de inúmeras 
enzimas antioxidantes (CHAN e KAN, 1999; RAMOS-GOMEZ et al., 2001; CHEN e 
KONG, 2004; SURH et al., 2005; DINKOVA-KOSTOVA e TALALAY, 2008; LAU et 
al., 2008; BAYRAM et al., 2012), inclusive quando os danos são causados pelo 
excesso de ferro (SILVA-GOMES et al., 2013). O Nrf2 é um fator nuclear 
pertencente a subfamília cap `n` collar (CNC) que possui em sua porção C-terminal 
um domínio chamado Neh1, o qual tem a capacidade de se ligar ao DNA por meio 
de zíper de leucina (b-Zip). O Nrf2 possui este nome por ser homologo ao fator de 
transcrição eritroide 2 - p45, uma proteína importante na transcrição de genes 
específicos de eritrócitos. Além do domínio Neh1 existem mais 5 domínios, os Neh2-
6. O Neh2 se liga ao domínio Kelch do Keap1, que é um regulador negativo do Nrf2 
presente no citoplasma (LAU et al., 2008; PAMPLONA e COSTANTINI, 2011). O 
Neh 3 é responsável por ativar a transcrição dos genes que o Nrf2 regula. O Neh4 e 
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5 são ricos em resíduos ácidos que interagem com a proteína ligante do Elemento 
Responsivo Adenosina Monofosfato cíclico (AMPc) (cAMP Responsive Element 
Binding protein - CREB). O domínio Neh6 apresenta vários resíduos de serina, no 
entanto, pouco se sabe a seu respeito (LAU et al., 2008).  
O Keap 1 (Kelch-like ECH-associated protein 1) é rico em resíduos de 
cisteínas e três deles exercem papéis fundamentais: a C152 é importante para ativar 
o Nrf2 e a C273 ou C288 são necessárias para reprimir o Nrf2. Quando a célula fica 
exposta ao estresse oxidativo os resíduos de cisteína do Keap1 ligado ao Nrf2 no 
citoplasma são oxidados perdendo a afinidade com o Nrf2, este último, uma vez 
livre, migra para o núcleo (Figura 7) (CHEN e KONG, 2004; ERLANK et al., 2011). 
No núcleo o Nrf2 forma um heterodímero com a proteína Maf e o complexo liga-se 
as regiões conhecidas como elementos de resposta antioxidante (antioxidant 
response element – ARE) localizadas nas regiões promotoras de vários genes 
antioxidantes e detoxificantes, tais como a Glutationa Peroxidase (GPx ), a Catalase 
(Cat), a Heme Oxigenase 1 (HO1), a NADPH: quinone oxiredutase 1 [NQO1], a 
Superóxido Dismutase 1 (SOD1) e a Tioredoxina redutase (TrxR) (CHAN e KAN, 
1999; MCMAHON et al., 2001; BANNING et al., 2005; SURH et al., 2005). A 







n pode ser qualquer nucleotídeo (WASSERMAN e FAHL, 1997), no entanto, alguns 
trabalhos contrariam esta sequência consenso. Em baixas condições de estresse, 
quando o estado redox da célula é mantido, o Keap1 medeia a degradação do Nrf2 
por meio da ubiquitinação, razão pela qual o Nrf2 torna-se instável nessas 
condições. A ubiquitinação é um processo em que a ubiquitina, uma proteína com 76 
amino ácidos, é covalentemente adicionada a um resíduo de lisina das proteínas em 
geral, no caso, mediando uma maquinaria de degradação que degrada o Nrf2. Desta 
forma, o Keap1 é responsável por controlar o papel do Nrf2 na célula (DINKOVA-





Figura 7. Ativação do fator de transcrição Nrf2. O Nrf2 é mantido no citoplasma complexado à 
proteína de inativação (Kelch-like ECH-associated protein 1 - Keap1). Ubiquitina (Ub); espécies 
reativas de oxigênio (EROs); elementos de resposta antioxidante (antioxidant response 
element – ARE). Resíduo de serina (S); Polifenol (PhO). Adaptado de Pamplona and Costantini 
(2011) e Erlank et al (2011). 
 
Nos últimos cinquenta anos têm sido identificados inúmeros compostos 
presentes nas plantas que apresentam um efeito preventivo ao câncer (HU et al., 
2013). O interessante é que, a vários destes compostos tem-se atribuído a 
capacidade de indução do Nrf2 (CHO et al., 2011; BAYRAM et al., 2012), como por 
exemplo, o sulforafano presente no brócolis (FAHEY et al., 2002; HARADA et al., 
2011), a catequina presente no chá verde (MIRANDA-VILELA, RESCK e GRISOLIA, 
2008; SAHIN et al., 2010), a curcumina presente no açafrão da Índia (BALOGUN et 
al., 2003; YANG et al., 2009; ERLANK et al., 2011), o resveratrol, presente na uva, 
maçã, amendoim e mirtilo (CHEN et al., 2005; SURH et al., 2005; ERLANK et al., 
2011; PALSAMY e SUBRAMANIAN, 2011). 
Erlank e colegas (2011) sugerem em seu trabalho que a ativação do Nrf2 
pelos polifenóis se deve tanto pela oxidação ou doação de um alcalóide da cisteína 
específica do Keap1 que promove a liberação do Nrf2, como também pela produção 






2.3.3 A Catalase 
Estudo realizado por Chan e Kan (1999) demonstrou que ratos com o gene 
Nrf2 nocauteado apresentam uma redução na expressão de catalase, uma enzima 
“venerável” segundo Kirkman e Gaetani (2007), devido ao seu papel antioxidante 
celular. A catalase é uma das enzimas conhecidas a mais tempo, desde o século 
XIX (KIRKMAN e GAETANI, 2007). 
A catalase humana é um tetrâmero com subunidades de 60kDa, cada uma 
contendo 527 resíduos de aminoácidos e um grupo hêmico com Fe3+. Seu gene se 
localiza na posição 11 do cromossomo 13 (NICHOLLS, 2012; GÓTH e NAGY, 2013). 
Esta enzima se localiza nos peroxissomos de quase todas as células do organismo, 
principalmente do fígado (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 2007), e catalisa a 
decomposição do peróxido de hidrogênio em oxigênio e água (Equação 3) 
(HERMES-LIMA, 2005; NICHOLLS, 2012). 
2H2O2        2H2O + O2 
A decomposição do peróxido de hidrogênio pela catalase ocorre em duas 
etapas. Na primeira etapa, o peróxido de hidrogênio é reduzido a H2O pela doação 
de um elétron do Fe3+ do grupo hêmico, formando o chamado complexo I. O 
complexo I, com o Fe4+ ligado ao oxigênio advindo da primeira molécula de peróxido 
de hidrogênio, na segunda etapa, é novamente reduzido a Fe3+ pela reação com a 
segunda molécula de peróxido de hidrogênio formando um oxigênio molecular (O2) 
liberando então outra molécula de água (H2O) (KIRKMAN e GAETANI, 2007). O 
complexo I, às vezes, pode ser convertida ao complexo II, uma forma inativa da 
catalase. Essa reação de conversão do complexo I a II ocorre ou devido ao 
recebimento de um elétron ou de um elétron e um próton, gerando o hidroxiferril no 
segundo caso. O complexo II se reverte espontaneamenta ao complexo I, mas de 
forma relativamente lenta. A NADPH é capaz de se ligar a catalase e previne a 
formação do complexo II, evitando a inativação da catalase (KIRKMAN e GAETANI, 
2007). 
Em caso de deficiência da catalase, como ocorre na acatalasemia, o aumento 
dos níveis de peróxido de hidrogênio desencadeia danos oxidativos para as células, 




Estudo recente de Krych e Gebicka (2013) demonstra in vitro que a atividade 
da catalase é inibida por flavonoides, principalmente pela mircetina, (−)-Epicatequina 
galato e (−)-Epigalocatequina galato. Esta inibição se deve, pelo menos 
parcialmente, devido à formação de pontes de hidrogênio entre a catalase e os 
flavonóides. Segundo Krych e Gebicka (2013), na presença de flavoinóides 
submetidos a auto-oxidação, a catalase é convertida a sua forma inativa: o complexo 
II. 
2.4 O CERRADO 
O Cerrado é o bioma que está localizado na região central do Brasil e possui 
uma extensão de aproximadamente 2 milhões de km² (Figura 8) (MACHADO et al., 
2004; CARVALHO, JÚNIOR e FERREIRA, 2009) o que o torna uma das maiores 
vegetações neotropicais de savana do mundo. Além da sua extensão, o Cerrado 
possui uma das maiores biodiversidades do Brasil e uma das maiores 
biodiversidades de savanas do mundo quando se considera alguns táxons de 
vertebrados, além de apresentar um elevado número de espécies de plantas e 
animais endêmicas (CASTRO et al., 1999; MACHADO et al., 2004). Segundo 
Machado et al. (2004) a riqueza em sua biodiversidade se deve a heterogeneidade 
espacial, pois este bioma brasileiro apresenta diferentes fisionomias vegetais como 
campos mais abertos até matas de galerias (Figura 9). 
 
 
Figura 8. Área correspondente ao bioma Cerrado no Brasil (IBGE) apud 




Figura 9. Diferentes fisionomias do bioma Cerrado. Esquema demonstrando os diferentes tipos de 
formação e a presença dos diferentes tipos de vegetação deste bioma. Adaptado de Furkey (1999). 
 
Ao longo do tempo, a região sul do continente americano, aonde se localiza o 
Cerrado, sofreu enormemente com mudanças climáticas extremas o que resultou na 
transformação da vegetação endêmica desde o último período glacial até o 
Holoceno. Os vestígios demonstram períodos muito secos, sinais de queimada e 
temperaturas muito frias incluindo geadas (FURLEY, 1999; FERREIRA e HUETE, 
2004). Estes eventos podem explicar o surgimento de espécies de vegetais no 
Cerrado com alta capacidade de resistir ao fogo, às mudanças na umidade (KLINK e 
MACHADO, 2005) e a solos ácido, pobres em nutrientes, profundos, porosos e com 
microaglomerações de óxidos de ferro (FURLEY, 1999; HARIDASAN, 2008). A 
resistência a todos estes fatores abióticos adversos, conferiu à flora do Cerrado um 
metabolismo adaptado contendo um rico banco de moléculas bioativas pouco 
exploradas (MESQUITA et al., 2009). 
Embora o Cerrado seja um bioma muito rico em espécies nativas que, 
provavelmente, apresenta grande variedade de moléculas bioativas (SAMPAIO e 
NOGUEIRA, 2006; ROESLERI et al., 2007; MESQUITA et al., 2009), este bioma tem 
sofrido fortemente efeitos do descaso humano. Digno de nota é o fato de que o 
Cerrado é o único bioma brasileiro que não foi citado na Constituição Federal como 
patrimônio nacional em 1988 (BRASIL, 1988). 
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Segundo Machado e colaboradores (2004) o Cerrado brasileiro tem sido 
degradado a uma taxa média anual de 1,1%, o que equivale a cerca de 2,2 milhões 
de hectares de vegetação desmatado anualmente. Machado et al. (2004) afirma 
ainda, que se a taxa de destruição do Cerrado continuar nestes valores o Cerrado 
sucumbirá em 2030. A sua degradação se deve principalmente à criação de gado e 
a plantações (MACHADO et al., 2004; CARVALHO, JÚNIOR e FERREIRA, 2009). 
Segundo Carvalho e colaboradores (2009), os efeitos negativos da ação humana 
sobre esse bioma são mais graves no caso de plantações, quando comparado a 
pastagens, pois a preparação do solo para as plantações é capaz de extinguir as 
espécie nativa de vegetais. As Figuras 8 e 10 mostram a área de abrangência do 
Cerrado e a sua área de degradação. 
 
Figura 10. Mapa da cobertura atual do Cerrado. Mapa resultante de análise de 
imagens de satélites demonstrando as áreas desmatadas e a vegetação remanescente 
do Cerrado brasileiro (MACHADO et al., 2004). 
 
Diversos são os frutos do Cerrado consumidos in natura ou utilizados na 
gastronomia regional, na forma de doces, sorvetes, geleias, bolos (SILVA et al., 
2001). Alguns frutos do Cerrado são também utilizados na medicina popular 
(ARTICULAÇÃO PACARI, 2010). O araticum (Annona crassiflora Mart.), o baru 
(Dipteryx alata Vog.), a cagaita (Eugenia dysenterica DC.), o ingá (Inga laurina), o 
jatobá-do-Cerrado (Hymenaea stigonocarpa Mart.), o jenipapo (Genipa americana 
L.), a jurubeba (Solanuma paniculatum L.), a lobeira (Solanum lycocarpum A.St.-
Hil.), a mangaba (Hancornia speciosa Gomes), o tucum-do-cerrado (Bactris setosa 
Mart.); o cajuzinho-do-Cerrado (Anacardium humile St. Hil.); e a guariroba (Syagrus 
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oleracea) são alguns exemplos de espécies do Cerrado utilizadas na culinária 
regional (Figura 11). 
 
 
Figura 11. Algumas espécies nativas do cerrado utilizadas no consumo humano. (a) Araticum 
(Annona crassiflora Mart.), (b) baru (Dipteryx alata Vog.), (c) cagaita (Eugenia dysenterica DC.), 
(d) ingá (Inga laurina), (e) jatobá-do-Cerrado (Hymenaea stigonocarpa Mart.), (f) jenipapo (Genipa 
americana L.), (g) jurubeba (Solanuma paniculatum L.), (h) lobeira (Solanum lycocarpum A.St.-
Hil.), (i) mangaba (Hancornia speciosa Gomes), (j) cajuzinho-do-cerrado (Anacardium humile St. 
Hil.), (l) guariroba (Syagrus oleracea) e (m) tucum-do-Cerrado (Bactris setosa Mart.). 
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Quadro 1. Estudos sobre o potencial nutritivo e farmacológico das plantas do cerrado. 
Parte/ 
Órgão 
Atividade Composto Referência 


































 ácido Málico  
 ácido quinico 
 ácido palmitoleico 
 ácido palmítico 
 ácido miristico 
 ácido oleico 
 ácido esteárico 
 ácido linolênico 
 ácido linoleico 
- Lipídeo 
- Fibras Solúveis e Insolúveis 
Carboidratos: 
 Sacarose 











 e [4 
Hexose-H2O-H] 
- Proteína  
-Minerais: (cálcio, potássio, 
fósforo, magnésio, ferro, 
manganês, zinco, cobre e 
sódio) 
- Vitaminas A, C, B1 e B2 
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- analgésico (na 
coluna) 
- antioxidante em 
ratos estressados 
com ferro 
- inibe a formação 
de melanina 
- anti-reumático 







acetil colina em 
animais  












- ácido fítico 
- tanino 
- Ca, Fe, Zn, Cu, N, P e S 
- ácidos graxos: oléico, 
linoléico, ácidos palmítico, 
lignocérico, esteárico, 
behênico, gadoleico, 
araquítico, Omega 3 e Omega 
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Ingá-branco [Inga laurina] 
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Não foram encontrados trabalhos realizados com a fruta (polpa) do Ingá-branco nas bases de Science 
Direct e Pub Med utilizando-se do termo “Ingá laurina”, acessado em 06/12/2013 
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 Fruto verde: 
        -1-octen-3-ol  
        -(Z)-linalool oxide 
        -(AEBI)-linalool oxide  
        -linalool 
        -2-phenylethanol 
        -α-terpineol  
        -geraniol 
        - hexadecanal 
        - octadecanol 
 Fruto em processo de 
maturação: 
        -ethyl propanoate 
        -n-propyl acetate 
        -3-methyl-3-buten-1-ol 
        -2-methyl propyl acetate 
        -furfural 
        -(Z)-3-hexenol 
        -1-hexanol 
        -3-methyl-3-buten-1-yl 
acetate  
        -(Z)-3-hexen-1-yl acetate 
        -n-hexyl acetate 
        - (Z)-linalool oxide 
        -(AEBI)-linalool oxide 
        -linalool 
        -2-phenylethanol 
-Almeida et al., 2011. Food Research 
International, 44: 2155-2159 
- Rufino et al., 2009. Food Chemistry, 114: 
693–695 
-Sampaio and Nogueira, 2006. Food 







         -a-terpineol (2.5%);  
 - Fruto Maduro: 
        -3-hydroxy-2- 
        - Butanone 
        -2,4,5-trimethyl-1,3-
dioxolane 
        -3-methyl-3-buten-1-ol 
        -3-methyl-1-butanol 
        -furfural 
        -3-methyl-1-butanyl acetate 
        -3-methyl-3-buten-1-yl 
acetate 
 
Tucum-do-cerrado [Bactris setosa Mart.] 
Não foram encontrados trabalhos realizados com a fruta do tucum-do-cerrado nas bases de Science 
Direct e Pub Med utilizando-se do termo “Bactris setosa”, acessado em 06/12/2013 
 
Tais estudos sugerem um alto potencial em bioativos presente nas plantas 
nativas do Cerrado, entretanto, as distintas metodologias de análise empregadas 
bem como as diferentes unidades nas quais os valores foram expressos dificultam a 
comparação entre espécies de plantas consagradas na literatura, com reconhecida 
atividade antioxidante, como por exemplo, a maçã vermelha (EBERHARDT, LEE e 
LIU, 2000; SUN et al., 2002; LEONTOWICZ et al., 2003; LIU, LIU e CHEN, 2005; 





3.1 OBJETIVO GERAL 
O presente trabalho teve como objetivo preliminar, comparar a atividade 
antioxidante de partes comestíveis de doze plantas nativas do Cerrado com a da 
maçã vermelha e, como objetivo principal, avaliar os efeitos do consumo diário de 
tucum-do-Cerrado (Bactris setosa Mart.), sobre o estado em ferro e o estado 
oxidativo em ratos com alto estresse oxidativo, induzido com suplementação 
dietética de ferro. 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
Estudo in vitro: 
 Verificar a atividade antiradicalar das partes comestíveis de doze frutos 
do Cerrado, utilizando o radical DPPH•. 
 Selecionar um fruto, pseudofruto, castanha ou palmito que se destaca 
em termos de atividade antioxidante; 
Estudo in vivo: 
 Avaliar o efeito do consumo do tucum (Bactris setosa Mart.) nos níveis 
de ferro do soro, fígado, baço, intestino, rim, coração e cérebro, dos 
animais suplementados com ferro. 
 Verificar o efeito do consumo do tucum nos níveis dos transcritos de 
Hamp no fígado; Nrf2 no fígado, baço e intestino; Catalase no fígado, 




4 MATERIAL E MÉTODOS 
 
4.1 AMOSTRAS PARA AVALIAÇÃO DA ATIVIDADE ANTIOXIDANTE IN 
VITRO 
A dosagem da atividade antioxidante in vitro foi realizada com a parte 
comestível de doze espécies nativa do Cerrado, sendo nove frutos: araticum 
(Annona crassiflora Mart.- polpa), cagaita (Eugenia dysenterica DC. – casca e 
polpa), ingá (Inga laurina - polpa), jatobá-do-Cerrado (Hymenaea stigonocarpa Mart. 
- polpa), jenipapo (Genipa americana L. – casca, polpa e semente), jurubeba 
(Solanuma paniculatum L.), lobeira (Solanum lycocarpum A.St.-Hil. – polpa), 
mangaba (Hancornia speciosa Gomes- polpa), tucum-do-cerrado (Bactris setosa 
Mart. – casca e polpa); um pseudofruto: cajuzinho-do-cerrado (Anacardium humile 
St. Hil. – casca e polpa); uma castanha: baru (Dipteryx alata Vog. - castanha); e um 
palmito: guariroba (Syagrus oleracea - palmito), além da maçã Red Delicious (Malus 
domestica Borkh.), que foi utilizada como comparação, pois é um pseudofruto 
bastante conhecido por apresentar alta atividade antioxidante. 
As amostras foram coletadas na área de conservação: Estação Ecológica da 
Universidade de Brasília ou na Fazenda Água Limpa (F.A.L.). O gerente nacional 
desta Unidade de Conservação pertence à própria Universidade de Brasília, Brasil. 
A permissão foi emitida pelo Instituto Brasileiro do Meio Ambiente e dos Recursos 
Naturais Renováveis (IBAMA)/Ministério do Meio Ambiente (Autorização N° 9/2012, 
o Ibama / Ministério do Meio Ambiente). Foram coletadas amostras de cada espécie, 
provenientes, no mínimo de três plantas diferentes. As amostras maduras para o 
consumo foram selecionadas, lavadas em água corrente, destilada e deionizada, e 
secas à temperatura ambiente com exceção da guariroba que foi descascada e 
imediatamente congelada em Nitrogênio líquido. As partes comestíveis das plantas 
foram retiradas e quarteadas, obtendo-se alíquotas com cerca de 400 g de cada 
amostra. As alíquotas foram divididas em triplicata para obtenção das soluções 
extrativas. Em seguida, foram congeladas em nitrogênio líquido e armazenadas em 




4.2 OBTENÇÃO DOS EXTRATOS 
Os extratos das amostras das partes comestíveis das doze plantas foram 
obtidos segundo método de Singh et al. (2002). Brevemente, aproximadamente 12,5 
g da parte comestível foram adicionados a 50mL de solvente (acetato de etila ou 
água deionizada) e homogeneizados em Shaker a temperatura de 30ºC e velocidade 
de 125 rpm durante 1h. Posteriormente, o extrato foi filtrado a vácuo em papel de 
filtro JP41 para retirada de partículas remanescentes, os resíduos foram submetido 
à uma segunda extração com 50mL do mesmo solvente e, filtrado sob as mesmas 
condições. Os dois extratos com o mesmo solvente foram misturados, o volume final 
foi registrado e, posteriormente, alíquota dos extratos foram separados em 
microtúbulos de plásticos de 2mL, congelados em Nitrogênio líquido e, armazenados 
a 70ºC até análise. Todo o procedimento foi realizado a meia luz. 
 
4.3 DETERMINAÇÃO IN VITRO DA ATIVIDADE ANTIOXIDANTE POR MEIO 
DA ATIVIDADE ANTIRADICALAR - DPPH• 
A Eficiência Antiradicalar (EA) foi determinada segundo Brand-William, 
Cuvelier e Berest (1995) e modificada por Sánchez-Moreno, Larrauri e Saura-Calixto 
(1998). Em uma cubeta de vidro foram colocados 2,9mL de uma solução de 0,8 mg 
de 2,2-Diphenyl-1-picryl-hidrazyl (DPPH- Sigma-Aldrich)/ 100mL de Metanol 
(JTBacker pureza HPLC – 99,9%). A essa solução de DPPH acrescentou-se 100µL 
de cada um dos extratos com cinco concentrações diferentes (intervalo entre 300 a 
3000ppm). A absorbância no tempo zero (A0) foi obtida a 517nm (A517nm) em 
espectrômetro (modelo: Spectronic Genesys 2, marca: Milton Roy) e após o 
acréscimo do extrato, a redução do radical DPPH• foi acompanhada por meio da 
curva de decaimento da A517nm, registrada em intervalos de 30, 60 ou 120 segundos. 
Os intervalos de tempo para cada tipo de extrato foi definido de acordo com o 
comportamento da curva de decaimento do DPPH em uma análise preliminar. Com 
base na curva de decaimento calculou-se o EC50, ou seja, a concentração da 
amostra/DPPH [g/kg] que é capaz de reduzir em 50% a concentração de DPPH• 
inicial, no tempo de estabilização (TEC50) (Figura 12). O tempo de estabilização da 




Figura 12. Modelo de curva de decaimento do DPPH• com o tempo de estabilização (TEC50;    ) de 
várias concentrações diferentes do extrato acetato etílico (20, 49, 78, 97 e 131 g de fruto/ g de 
DPPH
•
) do araticum (Annona crassiflora Mart.). 
 
   
 
Na qual, t corresponde ao tempo de leitura da A517nm, t -1 é igual ao tempo da 
leitura anterior a t. Cada curva de decaimento foi realizada no mínimo três vezes. O 
critério de estabilização da reação de redução do DPPH• foi estimado conforme a 
expressão: {(%DPPH Remanescentet) – (%DPPH Remanescente t-1)}/{t-(t-1)} ≤ 1, 
onde t correspondeu ao tempo de leitura da A517nm e t-1 o tempo de leitura anterior a 
t. Em seguida, calculou-se a EA de cada extrato, por meio da seguinte equação: 
1/(EC50*TEC50), onde TEC50 corresponde ao tempo de estabilização do EC50. A 
capacidade de eliminação dos radicais livres foi também expressa como µmol de 
equivalente de Trolox (ET)/g da planta. 
 
4.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA DO TESTE DPPH• 
O teste t de studant para amostras independentes foi utilizado para fazer 
comparações entre os valores médios dos dois extratos de cada fruta e entre os 
valores médios de cada espécie com o da maçã. A correlação entre os valores de 




correlação de Pearson. A análise foi realizada utilizando o programa SPSS Statistics 
17.0 (SPSS Inc., Chicago, EUA). A significância foi definida como p <0,05 e as 
variáveis são apresentadas como média ± DP. 
 
4.5 COLETA DA AMOSTRA QUE MAIS SE DESTACOU EM TERMOS DE 
ATIVIDADE ANTIOXIDANTE PARA ESTUDO IN VIVO 
As amostras do tucum-do-cerrado (Bactris setosa Mart.), família Arecaceae, 
foram coletadas em Terezópolis de Goiás (Autorização N° 9/2012, o Ibama / 
Ministério do Meio Ambiente) cuja exsicata se integra no patrimônio do Herbário da 
Universidade de Brasília, voucher Fustinoni, AM 01. Os frutos do tucum foram 
lavados com água destilada, secos à temperatura ambiente e armazenados à 
temperatura de -70 °C, até à preparação das dietas. Depois de retirar manualmente 
as sementes com o fruto congelado, polpa e casca frescos foram homogeneizadas 
em liquidificador com água e adicionado às misturas para a preparação das dietas 
dos ratos. Estas misturas foram homogeneizadas manualmente e em seguida foram 
preparados os pellets das dietas, que foram mantidos a -5°C até secagem e então 
estocado em sacos plásticos protegidos da luz a -70°C. A massa da água utilizada 
na homogeneização do tucum não foi considerada no cálculo da composição da 
dieta. 
 
4.6 TRATAMENTO DOS ANIMAIS 
Vinte e cinco ratos Wistar maxos, recém desmamados com 21 dias de vida e 
obtidos da Granja Roberto Giannichi, Suzano-SP, Brasil, foram alojados, 
individualmente, em gaiolas de aço inoxidável a uma temperatura de 21,75 ± 0,46 
°C, sob um ciclo de 12h de luz / 12h de escuro. Os ratos tinham livre acesso a água 
e alimentos durante o ciclo escuro. Após 37 dias de aclimatação, os ratos (278,9 ± 
20 g) foram separados em quatro grupos: o grupo Controle (CNT) recebeu uma dieta 
própria para roedores, a AIN-93G, que contem 35 mg/kg de ferro (N=6) (REEVES, 
NIELSEN e FAHEY, 1993); o grupo suplementado com ferro (Fe) foi tratado com a 
dieta AIN-93G contendo 350 mg/kg de ferro (N=7); o grupo tucum (Tuc) foi tratado 
com dieta adicionada com 150 g do fruto do tucum (polpa e casca) / kg de dieta 
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(N=6); e o grupo tucum com suplementação de ferro (TucFe), recebeu a dieta para 
roedores suplementada com 350mg de ferro/kg de dieta e acrescida com 150 g de 
tucum / kg de dieta (N=6). Durante o experimento 2 animais morreram por causas 
adversas não relacionadas a dieta: um animal do grupo CNT e outro do grupo 
TucFe. A dose de ferro na dieta suplementada com ferro foi estimada com base na 
dose de suplementação utilizada em seres humanos adultos que é de 10% da 
recomendação diária de ferro. As quantidades dos macronutrientes da dieta 
acrescida com tucum foram ajustadas visando adequar este nutrientes conforme as 
recomendações previstas na dieta AIN-93G para esses roedores. A composição do 
tucum em termos de macronutrientes e ferro e das dietas dos ratos estão 
apresentada nas Tabelas 1 e 2, respectivamente. Os animais foram pesados 
semanalmente, e o consumo da dieta foi obtido pela diferença entre a dieta 
oferecida e a sobra, registrados diariamente. Após 30 dias de tratamento, os animais 
foram anestesiados numa câmara anestésica com isoflurano e o sangue foi coletado 
por punção cardíaca. As amostras de sangue foram recolhidas em dois tubos com e 
sem EDTA 7,0% (21μL/mL sangue) e os órgãos - fígado, baço, rim, coração, cérebro 
e intestino delgado - foram extraídos, lavados em solução de NaCl 0,9%, livre de 
ribonuclease (RNAse free). Todos os franscos utilizados no procedimento foram 
deixados de molho durante 5h de molho em solução 0,1% de Pirocarbonato de 
Dietila (Diethylpyrocarbonate – DEPC) para a degradação de ribonucleases. 
congelados rapidamente em nitrogênio líquido e armazenadas a -70 °C para 
análises posterior.  Este protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética para Uso de 
Animais do Instituto de Ciências Biológicas da Universidade de Brasília, Brasil, 
UnBDOC N° 120380/2009. 
 

















m (polpa e 
casca) 
18,66  0,22 0,14  0,00 1,15  0,01 0,54  0,03 1,69  0,14 77,87  0,00 1,42  0,08 
Os valores representam a média ± DP, triplicata; 
1.




Tabela 2. Composição das dietas.  
1 
Grupo Controle (CNT): dieta para roedores AIN-93G formuladas segundo Reeves, Nielsen e Fahey (1993) 
(N=5); grupo suplementado com ferro (Fe): dieta para roedores AIN-93G com suplementação de ferro (350mg 
de ferro/kg de dieta na forma de sulfato ferroso hepta-hidratado) (N=7); grupo tucum (Tuc): dieta AIN-93G 
contendo 15% de tucum (casca e polpa) (N=6); grupo suplementado com tucum e ferro (TucFe): dieta AIN-
93G com suplementação de ferro (350 mg de ferro/kg de dieta) contendo 15% de tucum (N=5) (Tratamento: 
30 dias). 
 
4.7 DETERMINAÇÃO DO ESTADO EM FERRO NO ORGANISMO DOS 
RATOS 
4.7.1 Determinação de ferro nos tecido 
A concentração de ferro nos tecidos foi determinada utilizando-se o método 
descrito por Baranowska, Czernickib e Aleksandrowicz (1995). Resumidamente, 
cerca de 0,1 g de coração e do baço, 0,4 g do rim e do intestino e 0,3 g do cérebro e 





CNT Fe Tuc TucFe 
Amido Dextrinizado 132 132 132 132 
Sacarose 100 100 100 100 
Amido de milho 397,5 397,5 369,63 369,63 
Carboidrato do tucum    -     - 27,85 27,85 
Proteina (caseina) 200 200 198,27 198,27 
Proteinas do tucum    -    - 1,73 1,73 
Óleo de soja (Lipídeos) 70 70 69,7 69,7 
Lipídeos do tucum   -   - 0,3 0,3 
Fibras 50 50 47,47 47,47 
Fibras do tucum  -  - 2,5 2,5 
Mistura de vitaminas  10 10 10 10 
Sulfato Ferroso hepta-hidratado  0,17 1,75 0,17 1,75 
Mistura mineral sem ferro 35 35 35 35 
L-cisteina 3 3 3 3 
Bitartarato de colina 2,5 2,5 2,5 2,5 
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Louis, MO, EUA) e 2,5 mL de H2SO4 (Sigma Aldrich Co., St Louis, MO, EUA), em um 
sistema de microondas Provecto Analítica (DGT 100 Plus, Jundiaí, São Paulo, Brasil, 
2003). Após a digestão, as amostras foram suspensas em ácido nítrico 0,1 mol / L 
para obtenção do volume final de 25 mL. A concentração de ferro nas amostras foi 
determinada por espectrometria de emissão atômica com plasma (ICP-AES/Spectro, 
Kleve, Alemanha), utilizando-se a linha de 238nm para detecção do ferro. Uma curva 
de calibração foi obtido com soluções de Fe-Titrisol, Merck (Merck, Darmstadt, 
Alemanha), nas concentrações entre 0 e 10 ppm para calcular as concentrações de 
ferro nos tecidos. 
 
4.7.2 Índices de Ferro no soro  
As análises do ferro sérico, da Capacidade Latente de Ligação de Ferro 
(CLLF), da Capacidade Total de Ligação de Ferro (CTLF), da Saturação de 
Transferrina (TS) e da concentração de Transferrina foram realizadas utilizando o kit 
colorimétrico, conforme descrito pelo fabricante Labtest Diagnóstica SA (Lagoa 
Santa, Minas Gerais, Brasil). 
 
4.8 VERIFICAÇÃO DOS NÍVEIS DE TRANSCRITO DE GENES DO 
METABOLISMO DE FERRO E DOS GENES ENVOLVIDOS NA DEFESA 
ANTIOXIDANTE 
4.8.1 Extração de RNA 
A extração de RNA total a partir do fígado, baço e intestino foi realizada 
utilizando-se o reagente Trizol (Invitrogen, Carlsbad, CA, EUA) e clorofórmio. Após a 
extração, o RNA da fase aquosa foi precipitado com álcool isopropílico, lavado com 
etanol 70%, seco, dissolvido em água deionizada e armazenado a -70°C. A 
integridade do RNA total foi avaliada por meio de eletroforese em gel de agarose. 
Resumidamente, uma alíquota de aproximadamente 600 ng de RNA total foi 
submetido a eletroforese em gel de agarose a 1% com tampão de corrida 1x de 
TAE, obtido apartir da diluição do TAE 50x (242g de Tris base: Vetec, RJ, Brasil; 
100mL EDTA 0,5 mol/L: Sigma, St. Louis, MO, EUA; 57,1 mL de ácido acético 
glacial: Vetec; e completar volume com água deionizada para 1000mL). O gel foi 
47 
 
corado com 5µL de Gel GreenTM 10.000x (Biotium, Hayward, CA, EUA) para cada 
50mL de gel durante seul processo de preparação e foi analisado utilizando-se o 
software 1D LabImage (Kapelan Bio-Imaging Solutions, Leipzig, Alemanha), para 
confirmar a ausência de material genético degradado. A concentração e pureza das 
amostras de RNA total foi verificada por determinação da absorbância a 230, 260 e 
280nm em espectrofotômetro (Ultrospec 3000 UV-visível, Pharmacia Biotech, 
Cambridge, Inglaterra) (AZEVEDO, FELIPE e BRIGIDO, 2003). A verificação da 
pureza das amostras de RNA foi realizada através da avaliação da presença de 
proteínas pela razão A260/A280, enquanto a contaminação com compostos 
aromáticos, tais como fenol, foi verificada pela proporção A260/A230. O valor de 
referência utilizado para avaliar estas proporções (A260/A280 e A260/A230) foram 
valores iguais ou maiores a 1,8. A280 representa a absorbância espectrofotométrica 
no comprimento de onda de 280 nm e A230 representa a absorbância 
espectrofotométrica no comprimento de onda de 230 nm (AZEVEDO, FELIPE e 
BRIGIDO, 2003; SCHMITTGEN e LIVAK, 2008). 
O RNA total foi então precipitado com acetato de sódio anidro a 3 mol/L e  pH 
5,2 (0,1 volume) (Sigma, St. Louis, MO, EUA) e etanol 100% (2,5 volume) (Sigma, 
St. Louis, MO, EUA), incubados a 4°C por 30 min. Após a incubação, as amostras 
foram centrifugadas a 12.000g, a 4°C durante 30 minutos (centrífuga Eppendorf 
5415R, Hamburgo, Alemanha). O sobrenadante foi descartado e adicionou-se 1 mL 
de etanol 75% a 4°C (Sigma, St. Louis, MO, EUA) ao sedimento e este foi 
homogenizado delicadamente invertendo-se o tubo 10 vezes, o qual em seguida, foi 
mantido por 5 min em gelo. Após este período o homogenizado foi centrifugado a 
12.000g por 5 min a 4°C. O sobrenadante foi descartado e o material foi secado à 
temperatura de 37°C por mais ou menos 15 min. O precipitado foi suspenso em 50 
µL de água deionizada e antes de ser estocado a -70°C, foi determinada a 
absorbância a 230, 260 e 280 nm (Ultrospec 3000 UV-visível, Pharmacia Biotech, 
Cambridge, Inglaterra) para o cálculo das proporções A260/A280 e A260/A230 e 
avaliação da pureza e concentração do RNA no material tratado com acetato de 
sódio. Esta avaliação da concentração foi realizada apartir de uma diluição de 2µL 




4.8.2 Síntese de cDNA 
O RNA total (1 µg) foi utilizado para reações de síntese de cDNA utilizando-se 
do Sistema de Kit de Transcrição Reversa Improm II (Promega, Madison, WI, EUA). 
O volume de 1 µL dos primers oligo (dT) foram adicionados ao RNA total e a 
desnaturação foi realizada a 70°C durante 5 min e em seguida foram mantidas em 
gelo por mais 5 min. A Transcriptase Reversa Improm-II, juntamente com 5µL de 
água, 4 µL do tampão (INPROM IITM 5x), 3 µL de MgCl2 (25 mmol/L), 1 µL de 
dNTPmix (10mmol/L), 1 µL de RNAsin (Ribo Inibition 2500u) foram adicionadas e as 
amostras foram incubadas inicialmente a 25°C por 5 min e em seguida a 42°C 
durante 50 min, seguido de inativação a 70°C por 15 min. O DNA complementar foi 
estocado a -20°C até analise. Como controle negativo todo este procedimento foi 
realizado também nas amostras sem a presença da enzima transcriptase reversa. 
Uma alíquota da reação com controle negativo foi submetida a RT-PCR para 
confirmar a ausência de DNA genômico, para isso utilizou-se um sistema de reação 
já testado e sequências de oligos específicos previamente utilizadas por outros 
autores e descritas em artigos científicos. 
 
4.8.3 Reação em cadeia de polimerase reversa (qRT-PCR) 
As concentrações de mRNA de genes de proteínas ligada ao metabolismo de 
ferro: peptídeo antimicrobiano hepcidina (Hamp) no fígado; ferroportin 1 (Slc40a1 ou 
FPN1) no fígado, baço e intestino; e transportador de metal bivalente 1 (Slc11a2 ou 
DMT1) no intestino; e genes ligados ao estresse oxidativo: o fator nuclear (erythroid-
derived-2) like 2 (Nfe2l2 ou Nrf2); e catalase (Cat), tanto no fígado, baço e intestino 
foram quantificados em tempo real pela reação em cadeia da polimerase (qRT-PCR) 
(7500 Fast Real-Time PCR System, Applied Biosystems, Foster City, CA, EUA). A 
PCR em tempo real foi realizada utilizando-se o reagente Fast SYBR Green Master 
Mix 2X (Applied Biosystems, Foster City, CA, EUA), com 2 µL de cDNA (que 
correspondeu a 0,2 ng de RNA total), em um volume final de 10 µL com 5 µL de Fast 
SYBR Green Master Mix e 0,2 mmol/L de cada primer (concentração final). As 
sequências dos primers utilizados estão apresentados na Tabela 3. A PCR 
quantitativa foi realizada utilizando-se 40 ciclos a 95°C por 20s, 60°C por 3s e 60°C 
por 20s. A expressão de todos os genes foi normalizada com base no gene 
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constitutivo β-actina (Actb) e as reações foram corridas em triplicata para a validação 
dos experimentos. A especificidade da amplificação de cada produto amplificado foi 
verificada utilizando-se uma curva de fusão (melting curve).  
 
Tabela 3. Sequência dos primers utilizados para a reação em cadeia de polimerase (qRT-PCR).  
Nº de 
Acesso 





NM_053469 Peptídeo Antimicrobiano 
Hepcidina 
Hamp - 
F    TGATGCTGAAGCGAAGGA  
R    TGTGTTGAGAGGTCAGGAC 
* 
NM_013173.2 Transportador de Metal 
Divalente – 1 
Slc11a2 DMT1 
F    CTGATTTACAGTCTGGAGCAG  
R    CACTTCAGCAAGGTGCAA 
* 
NM_133315.2 Ferroportina 1 Slc40a1 FPN1 
F    TTCCGCACTTTTCGAGATGG  
R    TACAGTCGAAGCCCAGGACCGT 
(CHRISTIANSEN, 
2007) 
NM_031789.1 Fator nuclear (erythroid-
derived-2) like 2  
Nfe2l2 Nrf2 
F    GAGACGGCCATGACTGAT  
R    GTGAGGGGATCGATGAGTAA 
(PALSAMY, 2011) 
NM_012520.1 Catalase Cat - 
F    ACTCAGGTGCGGACATTC  
R    GGAGTTGTACTGGTCCAGAAGAGCC 
(GRIGORYANTS, 
2005) 
NM_031144 β-actina Actb - 
F    GTCGTACCACTGGCATTGTG  
R    CTCTCAGCTGTGGTGGTGAA 
(WANG, 2008) 
F = forward; R = reverse. Os primers da DMT1 pode amplificar as formas de DMT1 que 
possuem elementos responsivo ao ferro e sem elementos responsivos ao ferro. * sequencias 
desenhadas em nosso laboratório. 
 
A eficiência da reação de amplificação da qPCR foi avaliada através das 
curvas de diluição construída a partir de diferentes diluições de cDNA para cada 
amplicon. A eficiência de amplificação foi determinada a partir do declive obtido da 
curva de diluição relativo ao log [mRNA transcrito] e a variação do limiar da fase 
exponencial de amplificação (cycle threshold - CT) com a equação E = (10^(-
1/declive)-1)x100. O valor de aproximadamente -3,33 de declive da linha de 
tendência do gráfico dos valores de CT vs log da concentração do acido nucleico foi 
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considerada uma reação eficiente. A eficiência da PCR dos primers estudados foi 
entre 97 e 103%. Outro critério avaliado para a validação do ensaio de cada um dos 
genes foi a curva padrão do ΔCT (CT do gene alvo - CT gene constitutivo) versus o 
logaritmo da quantidade de cDNA. Esse cálculo serve para examinar a 
especificidade dos produtos gerados por cada primers, o valor do declive da linha de 
regressão dos valores ΔCT vs log da concentração de ácido nucleico devem ser 
menores do que 0,1. Para quantificar a abundância do RNA do gene alvo, o 
resultado final foi dado por 2-∆∆CT, calculado a partir do CT do gene alvo em relação 
ao gene constitutivo (β-actina). Este método foi realizado tal como descrito no tutorial 
da Applied Biosystems (2008). 
 
 
4.8.4 Análise Estatística  
A análise da tendência das distribuições das variáveis foi realizada pelo Teste 
de Kolmogorov-Smirnov. As comparações entre os tratamentos de cada grupo foram 
realizados por meio do Teste T para amostras independentes, utilizando-se o 
software SPSS versão 17 (SPSS Inc., Chicago, EUA). Em todos os testes, foi 






5.1 ESTUDO COMPARATIVO DA ATIVIDADE ANTIOXIDANTE ENTRE 
PARTES COMESTÍVEIS DE DOZE PLANTAS DO CERRADO E A MAÇÃ 
VERMELHA – IN VITRO  
Na Tabela 4 estão apresentados os resultados da atividade antiradicalar 
obtidas para os extratos das partes comestíveis dos doze frutos do Cerrado e da 
maça vermelha, analisadas em sistema reacional utilizando-se o radical DPPH
• 
como reagente. Os extratos obtidos em acetato de etila e água de seis amostras do 
Cerrado - araticum, cagaita, cajuzinho, jurubeba, lobeira e tucum - apresentaram 
maior Eficiência Antiradicalar do que o extrato da maçã vermelha com os respectivos 
solventes. Surpreendentemente, os valores em Equivalentes de Trolox (ET) e da 
Eficiência Antiradicalar (EA) obtidos no extrato de acetato de etila da lobeira foram 
aproximadamente 10 e 40 vezes maiores do que do extrato acetato de etila da 
maçã, respectivamente. A atividade antiradicalar medida por esses dois parâmetros 
(ET e EA) nos extratos de acetato de etila do araticum, do tucum e da cagaita 
também foram maiores do que os valores encontrados no extrato de acetato de etila 
da maçã (aproximadamente 8 e 15, 7 e 10, 3 e de 7 vezes maior, respectivamente). 
Além disso, as atividades antiradicalares, determinadas pelos parâmetros ET e EA 
dos extratos aquosos de araticum, cagaita e tucum foram de cerca de 7 e 11, 7 e 18, 
8 e 6 vezes maiores, respectivamente, comparados aos valores obtidos para o 
extrato aquoso de maçã.  
Com exceção da lobeira e da castanha de baru, a maioria das espécies 
apresentaram atividade antioxidante maior no extrato aquoso do que o 
correspondente valor encontrado no extrato de acetato de etila, quando medido por 
meio de Equivalente Trolox (ET) ou pela Eficiência Antiradicalar (EA). O inverso 
disso ocorreu em relação ao EC50 (Tabela 4).  
Para identificar a relação entre os três parâmetros cinéticos do DPPH (EC50, 
TEC50 e EA, obtidos por reações cinéticas contendo os extrato das plantas e DPPH) 
e a atividade antiradicalar expressa como equivalente de Trolox (ET) foi realizada 
uma análise comparativa usando o teste de correlação de Pearson. Desta forma, 
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verificou-se uma correlação positiva e significativa entre ET e EA, tanto nos extratos 
aquosos (r = 0,869 e p = 0,000) como nos extratos em acetato etílico (r = 0,885 e p 
≤0,000) das partes comestíveis das plantas do Cerrado, enquanto uma fraca 
correlação negativa foi encontrada entre ET e EC50 (r = -0,436, p = 0,006 e -0,345, 
0,031, respectivamente). Não foi encontrada correlação entre ET e TEC50. 
 
Tabela 4. Atividade antiradicalar (DPPH
•
) dos extratos com acetato de etila e água das partes 
comestíveis das doze plantas do Cerrado. 
 
Os valores representam médias ± DP da atividade antiradicalar. Valor seguido por um (*)  é  diferente do valor da 
maçã e seguida por (#) é diferente do extrato de acetato etílico da respectiva parte comestível (* e # p ≤ 0,05,**e # # p ≤ 
0.01, *** e # # # p ≤ 0,001) (n ≥ 3 ; Teste t para amostras independentes); LD = Limite de Detecção. EC50  corresponde a 
concentração da planta requerida para reduzir a quantidade original de DPPH
•
 a 50% e é expressa em Equivalente de 
Trolox e a Eficiência Antiradicalar (EA) calculada pela equação:  onde TEC50 corresponde ao tempo para 
estabilização do EC50, de acordo com (Sánchez-Moreno, Larrauri e Saura-Calixto, 1998). 
 
Do estudo realizado in vitro o tucum-do-cerrado (Bactris setosa Mart.) foi um 
fruto que apresentou altos níveis de ET e EA pelo teste de DPPH•, tanto no extrato 
aquoso como no extrato com acetato de etila. E com base nos resultados 
apresentadas no APÊNDICE A este foi o fruto selecionado para o estudo in vivo. 
5.2 O CONSUMO DIÁRIO DE TUCUM PREVINE A SOBRECARGA DE FERRO 
NOS TECIDOS DEVIDO A INIBIÇÃO DA EXPRESSÃO DO GENE DA 
HEPCIDINA (HAMP) NO FÍGADO. 
5.2.1 Concentração de ferro nos tecidos 
Ratos (Wistar) suplementados com ferro durante 30 dias (grupo Fe) 
apresentaram maiores concentrações de ferro no fígado, baço, intestino e, 
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ligeiramente maior, nível de ferro renal em relação ao grupo Controle (p = 0,000, 
0,029, 0,011 e 0,079, respectivamente), apesar destes ratos terem consumido 
menor quantidade de dieta do que os ratos do grupo Controle (p = 0,038) (Figura 
13; Tabela 5). Além disso, os ratos do grupo Fe apresentaram um aumento de ferro 
sérico e saturação de transferrina (TS), em comparação ao grupo Controle (p = 
0,008 para ambas as variáveis) (Tabela 6). Embora a composição de ferro do fruto 
tucum (Tabela 1) tenha aumentado o teor de ferro da dieta do grupo Tuc em relação 
à dieta do grupo Controle (p = 0,001) (Tabela 5), não foi encontrada aumento nos 
níveis de ferro em qualquer um dos tecidos estudados, incluindo no soro nos 
animais do grupo Tuc, em comparação com o grupo Controle (Figura 13; Tabela 6). 
Finalmente, o tratamento dos ratos com dieta suplementada com ferro e contendo 
tucum (grupo TucFe) resultou numa redução significativa de ferro no soro e da 
saturação de transferrina (p = 0,003 e 0,001, respectivamente) (Tabela 6), e, uma 
ligeira redução da concentração de ferro no fígado e no intestino em relação ao 
grupo Fe (p = 0,069 e 0,095, respectivamente) (Figura 13). Não houve diferença no 
ganho de peso entre os grupos, no entanto, o grupo Tuc mostrou uma ligeira 
redução no ganho de peso em relação ao grupo Controle (p = 0,055) (Tabela 5). 
 
5.2.2 Expressão do gene da hepcidina (Hamp) 
Os níveis de mRNA de Hamp determinados por meio da reação de transcrição 
reversa seguida da reação em cadeia da polimerase (Figura 14) revelaram que o 
grupo suplementado com ferro (Fe) apresentou um aumento de cerca de três vezes 
nos níveis hepáticos de mRNA de Hamp, enquanto os níveis deste transcrito foi 
significativamente menor no grupo tratado com dieta adicionada de tucum (Tuc), 
ambos em relação ao grupo Controle (p = 0,012 e 0,020, respectivamente). A adição 
de tucum na dieta suplementada com ferro (TucFe) resultou na redução significativa 
dos níveis de mRNA de Hamp no fígado dos ratos em relação ao grupo Fe (p = 





Figura 13. Concentração de ferro no fígado, baço, intestine, rim, coração e cérebro dos ratos tratados 
com a dieta para roedores a AIN-93G (grupo CNT, n = 5); dieta suplementada com ferro contendo 350 
mg de ferro na forma de sulfato ferroso heptaidrate (FeSO4 7H2O)/kg dieta (grupo Fe, n = 7); dieta 
adicionada com 15% de tucum (grupo Tuc,  n = 6); dieta suplementada com 350 mg de ferro na forma 
de FeSO4 7H2O/ kg de dieta mais 15% de tucum (TucFe,  n = 5). Valores representam a média ± DP. 





 do tucum [Bactris setosa Mart.] no consumo dietético, no ganho de peso e na 
ingestão de ferro em ratos tratados com dieta AIN-93G suplementada ou não com ferro por 30 dias. 
 CNT Fe Tuc TucFe 
Ingestão Dietética
2
 (g) 573,88  36,14 512,77  48,11
 *
 571,49  56,52 584,13  35,62
#
 
Ganho de peso (g) 104,49  19,20
 
105,24  17,39 82,38  10,76 97,79  24,03 




 24,07  2,38
 *





 (g) - - 66,75  6,60 * 68,23  3,72 *# 
1.
Os valores representam a média ± DP. Grupo Controle (CNT): dieta para roedores AIN-93G (n = 5); 
Grupo suplementado com ferro (Fe): dieta para roedores AIN-93G contendo 350 mg de ferro na forma 
de sulfato ferroso heptaidrate (FeSO4 7H2O) /kg dieta (n = 7); Grupo tucum (Tuc): dieta AIN-93G 
modificada mais 15% de (polpa e casca) (n = 6); e grupo suplementado com ferro e tucum (TucFe): 
dieta AIN-93G modificada contendo 350mg de ferro na forma de FeSO4 7H2O /kg de dieta mais 15% 
de tucum (n = 5) (Tratamento: 30 dias). Média com (*) difere do grupo Controle e com (#) difere do 
grupo Fe pelo Teste T para amostras independentes,  α ≤ 0,05. 
2.  Apresentado como peso seco. Lembrando que o cálculo dos 15% do tucum na dieta foi feito com 





 do consumo de tucum [Bactris setosa Mart.] nos índices de ferro sérico de ratos 
tratados com a dieta AIN-93G suplementadas ou não com ferro, por 30 dias. 
1.
O
Os valores representam a média ± DP. CNT, grupo que recebeu a dieta para roedores AIN-93G (n = 5); 
Fe, grupo que recebeu suplementação de ferro na dieta para roedores AIN-93G, contendo 350 mg iron/ 
kg de dieta  (n = 7); Grupo Tuc recebeu dieta de roedores modificada com 150 g of tucum (polpa e 
casca) / kg diet (n = 6); TucFe,  grupo que recebeu dieta para roedores com 350 mg de ferro /kg de dieta 
mais 150 g de tucum (polpa e casca) / kg dieta (n = 5). CLLF: Capacidade Latente de Ligacao de Ferro; 
CTLF: Capacidade Total de Ligação de Ferro. Média com (
*
) difere do grupo Controle e com (
#
) difere do 
grupo Fe pelo Teste T para amostras independentes,  α ≤ 0,05.  
 
5.2.1 Expressão do gene da Ferroportina 1 (FPN1) e da Proteína 
Transportadora de Metal Divalente 1 (DMT1) 
Os níveis de mRNA de FPN1 não alteraram no fígado e no intestino (Figura 14). 
Os níveis de mRNA de DMT1 também não alteraram no intestino. Já no baço, a 
ingestão de suplementaçao de ferro (grupo Fe e TucFe) demonstrou reduzir dos 
níveis de transcrito de FPN1. 
5.3 O CONSUMO DIÁRIO DE TUCUM INDUZIU A EXPRESSÃO HEPÁTICA 
DO GENE DO FATOR DE TRANSCRIÇÃO NRF2 E INIBIU A 
EXPRESSÃO DO GENE DA CATALASE NO BAÇO. 
5.3.1 Expressão do gene do Nrf2 
A suplementação dietética com ferro aumentou os níveis de mRNA de Nrf2 no 
baço e no intestino do grupo Fe em comparação ao grupo Controle (p = 0,046 e 
0,028, respectivamente) e o grupo tratado com tucum apresentou um aumento 
destes níveis no fígado em relação ao grupo Controle (p = 0,000). A adição de tucum 
na dieta suplementada com ferro resultou em um aumento nos níveis de mRNA de 
Nrf2 no fígado em relação ao grupo Controle e em um ligeiro aumento deste valor 
relativo ao grupo Fe (p = 0,034 e 0,061, respectivamente). No baço dos ratos do 
grupo TucFe, os níveis de mRNA do Nrf2 foram menores em relação aos níveis 
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encontrados no grupo Fe (p = 0,042). O efeito supressor do tucum encontrado no 
baço na expressão do gene do Nrf2 induzido pelo ferro não foi observado no 
intestino destes ratos (Figura 14). 
 
Figura 14. Efeito do consumo de tucum nos níveis de transcrito de Nrf2, Ferroportina 1 (FPN1) e 
Catalase (Cat) no fígado, baço e intestino, Hepcidina (Hamp) no fígado e transportador de metal 
divalente 1 (DMT1) no intestino de ratos suplementados com ferro dietético. Grupo Controle (CNT): 
dieta para roedores AIN-93G (n = 5); Grupo suplementado com ferro (Fe): dieta para roedores AIN-
93G contendo 350 mg de ferro na forma de sulfato ferroso heptaidrate (FeSO4 7H2O) /kg dieta (n = 7); 
Grupo tucum (Tuc): dieta AIN-93G modificada mais 15% de (polpa e casca) (n = 6); e grupo 
suplementado com ferro e tucum (TucFe): dieta AIN-93G modificada contendo 350mg de ferro na 
forma de FeSO4 7H2O /kg de dieta mais 15% de tucum (n = 5) (Tratamento: 30 dias). Unidade 
Arbitrária (UA). Os dados foram expressos como média ± DP. Médias com (*) diferem do grupo 
Controle; (#) diferem do grupo Fe pelo Teste T para amostras independentes,  α ≤ 0,05. 
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5.4 O CONSUMO DIÁRIO DE TUCUM INDUZIU A EXPRESSÃO HEPÁTICA 
DO GENE DO FATOR DE TRANSCRIÇÃO NRF2 E INIBIU A 
EXPRESSÃO DO GENE DA CATALASE NO BAÇO. 
5.4.1 Expressão do gene do Nrf2 
A suplementação dietética com ferro aumentou os níveis de mRNA de Nrf2 no 
baço e no intestino do grupo Fe em comparação ao grupo Controle (p = 0,046 e 
0,028, respectivamente) e o grupo tratado com tucum apresentou um aumento 
destes níveis no fígado em relação ao grupo Controle (p = 0,000). A adição de tucum 
na dieta suplementada com ferro resultou em um aumento nos níveis de mRNA de 
Nrf2 no fígado em relação ao grupo Controle e em um ligeiro aumento deste valor 
relativo ao grupo Fe (p = 0,034 e 0,061, respectivamente). No baço dos ratos do 
grupo TucFe, os níveis de mRNA do Nrf2 foram menores em relação aos níveis 
encontrados no grupo Fe (p = 0,042). O efeito supressor do tucum encontrado no 
baço na expressão do gene do Nrf2 induzido pelo ferro não foi observado no 
intestino destes ratos (Figura 14). 
 
5.4.2 Expressão do gene da Catalase 
Os níveis de mRNA da catalase foram analisados no fígado, baço e intestino 
dos ratos. A Figura 14 mostra que no baço dos ratos que receberam tucum (grupos 
Tuc e TucFe), os níveis de mRNA da Catalase foram menores que aqueles 
encontrados no baço dos ratos dos grupos Controle (p = 0,039 e 0,048, 
respectivamente). Esta redução também ocorreu no grupo suplementado com ferro 
que recebeu tucum em relação ao grupo Fe (p = 0,014).  
No fígado e intestino não houve alteração nos níveis de transcrito de Catalase 
em ratos que receberam os diferentes tipos de dietas. 
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6 DISCUSSÃO  
A atividade antiradicalar dos vários extratos foi determinada utilizando o 
radical 2,2-diphenyl-1-picryl-hidrazyl (DPPH) pela adição de várias concentrações de 
extratos das porções comestíveis das plantas do Cerrado à uma solução de DPPH• 
(0,025 g/L a 0,415 g/L). A porcentagem remanescente de DPPH• foi avaliada durante 
os primeiros 30 min ou no momento em que a estabilidade de decaimento do DPPH• 
foi alcançada, ou seja, até a estabilização da A515nm (BRAND-WILLIAMS, CUVELIER 
e BERSET, 1995). A quantidade de extrato necessária para diminuir a concentração 
de DPPH• inicial em 50% (EC50) tem sido amplamente utilizada para medir o poder 
antioxidante dos frutos (LU e FOO, 2000; FU et al., 2011). No entanto, este valor não 
inclui o tempo da reação, variável fundamental na avaliação da atividade 
antioxidante de uma amostra (BRAND-WILLIAMS, CUVELIER e BERSET, 1995; 
SÁNCHEZ-MORENO, LARRAURI e SAURA-CALIXTO, 1998). Desta forma, o tempo 
de reação até que a mesma atingisse o estado estacionário da concentração 
correspondente ao EC50 foi também determinado juntamente com o EA das 
amostras (frutas, pseudofruto, castanha ou palmito), conforme proposto por 
Sánchez-Moreno, Larrauri e Saura-Calixto (1998) para caracterizar a atividade 
antiradicalar dos extratos. De acordo com a classificação de Sánchez-Moreno, 
Larrauri e Saura-Calixto (1998), os comportamentos cinéticos das reações 
observados na presença dos extratos aquosos ou dos extratos com acetato de etila 
das amostras, incluindo dos extratos da maçã, foram intermediários, pois atingiram 
para todas as reações valores de TEC50 dentro do intervalo de 1,9-25,4 min (dados 
não mostrados). 
Almeida et al. (2011) avaliaram a atividade antioxidantes de frutas produzidas 
e consumidas na região Nordeste do Brasil, também utilizando o  ensaio com o 
radical DPPH•. Comparando-se os valores obtidos naquele estudo com os valores 
obtidos no presente estudo, verificou-se que o araticum, a cagaita, o cajuzinho, a 
jurubeba e o tucum apresentaram valores maiores (cerca de 4 a 12 vezes maiores) 
que o valor encontrado para o murici, fruto que apresentou maior valor de atividade 
antioxidante do estudo de Almeida e colabradores (2011). 
O teste de DPPH• se baseia na capacidade de reduzir o DPPH•, pelo 
mecanismo de doação de um átomo de hidrogênio de compostos antioxidante que 
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possuem –SH, –OH e/ou –NH em sua estrutura, como é o caso dos compostos 
fenólicos. Em concordância com outros estudos (LEONTOWICZ et al., 2003; 
ALMEIDA et al., 2011; SOUZA et al., 2012), a análise comparativa entre o teor de 
fenólicos totais e os parâmetros obtidos no ensaio com DPPH• mostraram uma forte 
correlação positiva entre o teor de fenólicos totais (APÊNDICE A) e os valores de ET 
e EA nos extratos de acetato de etila (r = 0,804, p = 0,000 e r = 0,858, p = 0,000, 
respectivamente). Embora a quantidade de fenólicos totais tenha sido maior nos 
extratos aquosos, semelhantemente ao observado nas análises com DPPH•, os 
extratos aquosos, apresentaram correlações significativas, porém mais fracas (r = 
0,668, p = 0,000 e r = 0,339, p = 0,035, respectivamente) do que os extratos com 
acetato de etila. Não foi encontrada correlação entre o teor de fenólicos totais e o 
EC50, o que sugere que os valores de ET e EA são mais apropriados do que os 
parâmetros EC50 e TEC50 na determinação das atividades antiradicalares das 
amostras. A forte e significativa correlação entre os níveis de compostos fenólicos e 
o ET e EA reforça o envolvimento dos compostos fenólicos nas atividades 
antioxidantes dessas plantas. 
Uma correlação forte e positiva entre o teor de flavonóis totais (APÊNDICE A) 
e a capacidade antioxidante obtido no ensaio com DPPH• (ET), observada tanto no 
extrato aquoso (r = 0,727, p = 0,007) como no extrato acetato de etila (r = 0,632, p = 
0,028), sugerem que os flavonóis possam ser os principais compostos fenólicos 
responsáveis pela atividade antioxidante nas espécies estudadas. Os flavonois são 
uma das maiores subclasses dos flavonóides e incluem as quercetinas, kaempferois, 
miricetina e isorhamnetina (MIKULIC-PETKOVSEK et al., 2012). 
O araticum, a cagaita, o cajuzinho, a jurubeba, a lobeira e o tucum foram os 
frutos que apresentaram, em termos gerais, maior atividade antioxidante em relação 
à maçã. No entanto, o tucum se destacou consideravelmente em relação ao nível de 
fenóis totais do extrato aquoso (APÊNDICE A) quando comparado a maçã, ao 
araticum, a cagaita e a lobeira (cerca de 12, 3, 3 e 10 vezes maior, 
respectivamente). Neste aspecto, o tucum se sobressaiu pela quantidade de 
flavonoides totais, flavonoides amarelos e antocianinas, além de apresentar alta 
concentração de vitamina C (APÊNDICE A). Embora apresente altos níveis de 
polifenóis em sua composição, o tucum é um fruto desconhecido em relação à sua 
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atividade antioxidante. Que é do nosso conhecimento, esta é a primeira vez que se 
investiga a atividade antioxidante do fruto tucum in vitro e in vivo.  
No estudo preliminar realizado in vitro sobre a atividade antioxidante de frutos 
do Cerrado, foi verificado que o tucum, apresenta maior teor de compostos fenólicos 
e atividade antioxidante (AA) mais elevada que a maçã vermelha e que diversos 
outros frutos do Cerrado (APÊNDICE A), fruta nativa de regiões temperadas, que 
apresenta reconhecida alta AA (EBERHARDT, LEE e LIU, 2000; WOLFE e LIU, 
2007; FLOEGEL et al., 2011). Afim de verificar se o tucum apresenta AA também in 
vivo, foi desenvolvido este estudo em modelo animal, no qual analisou-se o efeito do 
consumo diário de tucum (polpa e casca) sobre o estresse oxidativo induzido pela 
suplementação de ferro, em ratos Wistar. 
Semelhante aos resultados obtidos em estudos anteriores (SIQUEIRA et al., 
2012), a sobrecarga de ferro dietético pelo período de 30 dias (Tabela 2) resultou no 
aumento da concentração de ferro no fígado, baço e intestino (Figura 13), os três 
principais tecidos responsáveis pela homeostase de ferro no corpo. Além disso, a 
suplementação diária de ferro pela dieta aumentou a oxidação de lipídeos no fígado 
(Figura 15 – APÊNDICE B), elevando também a atividade das enzimas 
antioxidantes: Catalase e Glutationa-S-Transferase no rim, Glutationa Peroxidase no 
intestino e também reduziu a atividade da Glutationa Redutase no cérebro (Tabela 7 
- APÊNDICE B). Estes resultados evidenciaram o efeito oxidante da sobrecarga de 
ferro nos tecidos. 
Por outro lado, apesar da adição de tucum à dieta AIN-93G ter aumentado o 
conteúdo de ferro dietético (Tabela 5), os ratos tratados com tucum (grupo Tuc) 
mostraram uma redução dos níveis de ferro no intestino (Figura 13), diminuição do 
estresse oxidativo no baço e aumento na capacidade antioxidante do soro em 
comparação ao grupo Controle (Figura 15, 16 e 17 - APÊNDICE B). 
O efeito do tucum sobre a mobilização de ferro, bem como sobre o estado 
oxidativo dos ratos foi reforçado pelos resultados encontrados nos ratos 
suplementados com ferro alimentados com dieta contendo tucum (TucFe). A adição 
de tucum na dieta suplementada com ferro reduziu significativamente os níveis de 
ferro no soro (Tabela 6), induziu uma ligeira redução nos níveis de ferro no fígado 
(p=0,069) e intestino (p=0,095) relativo ao grupo Fe e também anulou as alterações 
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induzidas pelo ferro sobre as atividades das enzimas antioxidantes no rim, intestino 
e cérebro (Tabela 7 - APÊNDICE B). O consumo de tucum protegeu o fígado de 
ratos suplementados com ferro contra a peroxidação lipídica induzida por 
sobrecarga de ferro (Figura 15 – APÊNDICE B). Esses resultados, associados ao 
aumento da capacidade antioxidante sérica dos animais do grupo TucFe, sugerem 
que o tucum exerceu atividade antioxidante in vivo por meio da regulação dos níveis 
de ferro nos tecidos. 
O papel adverso de ferro no corpo, como um elemento chave envolvido em 
vários processos fisiológicos, tais como no transporte de oxigênio, transporte de 
elétrons na cadeia respiratória, cofator da síntese de DNA, entre outros, e ao mesmo 
tempo, sua função como catalisador em reações de formação de radicais livres, 
provavelmente, tornou-se um grande desafio para a evolução dos organismos vivos. 
Nos mamíferos, vários fatores regulam a homeostase do ferro sistêmico, o principal 
deles é a hepcidina, hormônio sintetizado no fígado que regula a absorção e 
exportação do ferro pelos enterócitos e macrófagos, respectivamente, orquestrando 
os níveis de ferro nos tecidos e sua mobilização (NEMETH et al., 2004; GANZ, 2011; 
GANZ e NEMETH, 2011). O estado do organismo em ferro, por sua vez, regula a 
expressão de hepcidina. Elevadas concentrações de transferrina biférrica no plasma 
sanguíneo induz a expressão de hepcidina pelo fígado que é secretada na corrente 
sanguínea. Uma vez na corrente sanguínea, a hepcidina se complexa com a 
Ferroportina, deflagrando a internalização e degradação desta proteína (NEMETH et 
al., 2004; GANZ, 2011). A ferroportina é uma proteína associada a membrana 
celular dos enterócitos e macrófagos do baço, cuja função é exportar o ferro das 
células para a corrente sanguínea, desta forma, sua internalização e degradação 
resulta na redução da exportação de ferro intracelular para a circulação sanguínea 
(NEMETH et al., 2004). Os níveis sanguíneos de hepcidina também parecem 
modular a síntese do transportador de metal bivalente (DMT-1), a principal proteína 
de absorção de ferro, localizado na membrana apical dos enterócitos (FRAZER e 
ANDERSON, 2003; ANDERSON, FRAZER e MCLAREN, 2009). Outra molécula, 
além da hepcidina, que parece estar envolvido na homeostase de ferro no 
organismo é o fator de transcrição Nrf2. Vários estudos demonstraram que a 
indução e ativação do Nrf2 aumenta a exportação de ferro por meio da indução da 
síntese de ferroportina (MARRO et al., 2010; HARADA et al., 2011; OKADA et al., 
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2012). Similar aos presentes resultados observado no fígado dos animais que 
receberam tucum em que houve um aumento nos níveis de mRNA de Nrf2 e uma 
redução nos níveis de transcrito de  hepcidina, Harada e colaboradores (2011) 
observaram também um comportamento inverso em relação aos níveis de Nrf2 e os 
níveis de hepcidina em macrófagos. Além disso, em hepatócitos cujo Nrf2 está mais 
ativo, Okada et al. (2012) também verificaram que os níveis de transcrito de Hamp 
apresentam uma redução quando comparado aos animais com Nrf2 nulo. No 
entanto, este efeito antagônico do Nrf2 em relação a hepcidina parecem ser 
indiretos, pois em macrófagos cujo gene Nrf2 estava nocauteado a hepcidina 
permaneceu sendo inibida na presença do ativador de Nrf2, sulforafano no caso 
(HARADA et al., 2011). 
Além da regulação sistêmica de ferro, mediada pelos níveis séricos de  
hepcidina, a absorção e a exportação do ferro é também regulada em nível 
intracelular, por meio do sistema IRE – IRP, que regula a tradução da ferroportina e 
do DMT-1. A tradução do mRNA das proteínas FPN1 e DMT-1 é mediada pelas 
proteínas reguladoras de ferro (IRP) 1 e 2, que se ligam ao elemento responsivo ao 
ferro (IRE), localizados na porção não traduzida 5` da FPN1 e 3` da DMT1. A ligação 
do IRP ao IRE da FPN1 e do DMT1 na deficiência de ferro, reprime a FPN1 e induz 
a tradução de DMT1, enquanto que nas células repletas de ferro, a tradução da 
FPN1 é ativada e o mRNA de DMT- 1 torna-se instável e suscetível à hidrólise por 
RNAses (GALY et al., 2008). Desta forma, mesmo existindo outros mecanismos 
reguladores da síntese das proteínas exportadoras de ferro celular, como o IRP e o 
Nrf2, a hepcidina regula os níveis da ferroportina em nível pós-traducional, e por isso 
pode ser considerado um regulador chave da homeostase do ferro e, 
consequentemente, pode ser considerado um hormônio que age indiretamente como 
antioxidante por proteger as células contra o danos oxidativos induzidos por 
sobrecarga de ferro.  
Apesar deste fino mecanismo molecular que regula a absorção de ferro no 
intestino, conforme as demandas fisiológicas, o consumo crônico de dietas ricas em 
ferro resulta em sobrecarga de ferro (SIQUEIRA et al., 2012). Confirmando esta 
afirmativa, a suplementação de ferro promoveu um aumento dos níveis de ferro no 
soro, aumento da saturação de transferrina, e acúmulo de ferro no fígado, baço e rim 
dos ratos no grupo Fe (Tabela 6; Figura 13). Estes resultados podem, por sua vez, 
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explicar a indução de transcrição da hepcidina no fígado dos animais suplementado 
com ferro (Figura 14), conforme modelo proposto na literatura (ANDERSON, 
FRAZER e MCLAREN, 2009; GANZ, 2011). Além do aumento de transcrito de 
hepcidina, os ratos suplementados com ferro também mostraram redução dos níveis 
de transcrito de ferroportina no baço, o que pode ter contribuído para o acúmulo de 
ferro neste órgão. Esta redução dos níveis de mRNA de ferroportina pode estar 
ligado a um aumento do processo inflamatório nos ratos suplementados com ferro 
(LIU et al., 2005; HARADA et al., 2011; WARD e KAPLAN, 2012). 
O efeito oposto da suplementação de ferro sobre a expressão da hepcidina foi 
observado nos ratos tratados com a dieta contendo tucum. O consumo diário de 
tucum inibiu a expressão do gene da hepcidina no fígado dos animais do grupo Tuc 
(Figura 14). A ausência de alteração nos níveis de ferro no soro e na saturação de 
transferrina em relação ao grupo Controle indica que o efeito do tucum sobre a 
expressão do gene da hepcidina ocorre por um mecanismo independente dos níveis 
de ferro sistêmico. O nível mais baixo de ferro encontrado no intestino dos animais 
tratados com tucum (Figura 13) corrobora com a redução dos níveis de hepcidina, a 
qual permitiu a livre exportação de ferro através da membrana basolateral dos 
enterócitos, mediada pela ferroportina poupada da degradação. Além disso, a 
ausência de alteração nos níveis de ferro do baço e do fígado dos ratos Tuc em 
relação ao grupo Controle, apesar de terem consumido dieta com níveis dietéticos 
de ferro mais elevados (Tabela 5), pode ser também explicada pelos níveis menores 
de hepcidina que permitiram exportação eficiente de ferro pelos macrófagos e 
hepatócitos através da ferroportina. 
Outra constatação que reforça o efeito inibidor da síntese hepática de 
hepcidina pelo tucum foi observada no grupo de ratos suplementados com ferro e 
alimentados com dieta contendo tucum (TucFe). Apesar de ingerir a mesma 
quantidade de ferro do grupo Fe, os ratos TucFe não acumularam ferro no baço e 
intestino como observado nos ratos Fe (Figura 13). Estes resultados sugerem que o 
nível reduzido de hepcidina do grupo TucFe em relação ao grupo Fe (Figura 14) 
levou a uma maior mobilização de ferro a partir do baço e intestino em relação à 
encontrada no grupo Fe, posto que, embora os níveis de transcritos de ferroportina 
estejam reduzidos como no grupo Fe, os níveis de hepcidina estão menores do que 
o grupo suplementado com Fe (grupo Fe). Assim, os baixos níveis de hepcidina, 
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encontrados no grupo TucFe devem ter resultado em uma menor degradação de 
ferroportina e, portanto, na maior exportação de ferro relativa ao grupo 
suplementado com ferro. Estes resultados reforçam as evidências de que o tucum 
contém moléculas bioativas, em sua composição, capazes de modular a expressão 
de hepcidina.  
De forma semelhante ao tucum, o consumo de uma planta usada na medicina 
popular chinesa, Caulis spatholobi, no tratamento da anemia, induziu a redução dos 
níveis de transcrito de hepcidina (GUAN et al., 2013). Guan e colaboraters (2013) 
sugerem que tal planta seja utilizada no tratamento de doenças associadas ao 
aumento da expressão de hepcidina, como ocorre na anemia da doença crônica. A 
redução dos níveis de hepcidina observados no ratos que consumiram tucum sugere 
que o tucum pode vir a tornar-se um alimento aliado ao tratamento da anemia das 
doenças crônicas.  
A redução de danos a lipídeos no fígado, mesmo com o aumento dos níveis 
de ferro nos animais suplementados com ferro e alimentados com tucum (TucFe), a 
redução de danos a lipídeos (grupo Tuc) e a proteínas (grupo TucFe)  no baço dos 
animais tratados com tucum e o aumento da capacidade antioxidante do soro 
(FRAP) demonstram a capacidade antioxidante do tucum. Estudos indicam pelo 
menos três mecanismos de ação pelos quais compostos bioativos presentes em 
frutas exercem sua atividade antioxidante no organismo. O primeiro mecanismo está 
envolvido com a doação de elétrons às EROs, transformando-as em moléculas 
estáveis. O segundo mecanismo ocorre através da ação quelante ou modulando a 
homeostase de metais de transição, como o ferro por exemplo, prevenindo a 
produção de EROs (SIQUEIRA et al., 2012). O terceiro mecanismo envolve a 
modulação da expressão ou atividade de enzimas antioxidantes ou outras proteínas 
envolvidas em vias de defesa antioxidantes do organismo (CHEN et al., 2005; 
HERMES-LIMA, 2005; SURH et al., 2005; DINKOVA-KOSTOVA e TALALAY, 2008; 
ERLANK et al., 2011; BAYRAM et al., 2012). Os resultados preliminares, obtidos in 
vitro (APÊNDICE A), sugerem que o tucum exerce o seu efeito antioxidante por meio 
de bioativos que doam elétrons. Além disso, no presente estudo, as alterações nos 
níveis teciduais de ferro e a modificação dos níveis de transcrito de hepcidina no 
fígado sugerem ainda que o tucum possua bioativos que influenciam na homeostase 
do ferro, ademais as alterações nos níveis de transcrito de Nrf2 e catalase sugerem 
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que a prevenção a danos oxidativos exercidas pela casca e polpa do tucum se deve 
também pela presença de bioativos que modulam a via de sinalização e regulação 
do estado oxidativo no organismo. 
Alguns trabalhos demonstram que os polifenóis são capazes de aumentar os 
níveis de transcrito de Nrf2 (BAYRAM et al., 2012; BAYRAM, 2012), e os níveis de 
proteína do Nrf2 (BALOGUN et al., 2003; SAHIN et al., 2010). O tucum apresenta 
uma alta quantidade de polifenóis (APÊNDICE A), no entanto, outros estudos 
precisam ser realizados para saber quais compostos foram os responsáveis pelo 
aumento dos níveis de transcrito de Nrf2 no fígado dos ratos tratados com tucum. 
Esse aumento dos níveis de Nrf2 encontrados tanto do grupo sem suplementação 
de ferro (Tuc) como do grupo suplementado com ferro (TucFe) (p=0,000 e 0,034, 
respectivamente) (Figura 14) deve estar relacionado ao papel que o fígado 
desempenha no metabolismo dos polifenóis. Após serem absorvidos, os polifenóis 
são extensamente transportados para o fígado aonde são biotransformados, 
sofrendo neste órgão, sulfatação, glucuronidação, metilação e conjugação de glicina 
(ANHÊ et al., 2013). Trabalhos realizados com amora silvestre, rica em polifenóis, e 
com extrato da casca de Acanthopanax senticosus Harms, uma planta medicinal 
chinesa, também demonstram aumentar os níveis de transcrito e da proteína Nrf2 no 
fígado de ratos (WANG et al., 2010; CHO et al., 2011). 
O Nrf2 é um importante modulador do estado oxidativo corporal, por ser 
responsável pela regulação da expressão de várias enzimas antioxidantes e 
detoxificadoras (CHAN e KAN, 1999; SURH et al., 2005). Desta forma, mesmo com 
o aumento da concentração de ferro no fígado dos animais suplementados com ferro 
que receberam tucum na dieta (TucFe) em comparação ao grupo Controle (CNT) (p 
= 0,006) esses animais apresentam uma diminuição de danos a lipídeos quando 
comparados ao grupo Fe (p=0,008), sugerindo que o aumento do Nrf2 no fígado dos 
grupos alimentados com tucum (Tuc e TucFe) possa estar envolvido com a ativação 
de outras moléculas antioxidantes diferentemente das enzimas investigadas no 
presente estudos (Figura 14; Tabela 7 – APÊNDICE B).  
O efeito protetor da elevação dos níveis de Nrf2 (Figura 14) foi reforçado pela 
ausência de aumento de danos a biomoléculas encontrados no baço e intestino dos 
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animais suplementados com ferro (grupo Fe) (Figura 15 e 16 – APÊNDICE B) 
mesmo aumentando os níveis de ferro nestes tecidos em comparação com o grupo 
Controle (CNT) (p=0,029 e 0,011, respectivamente). O aumento da atividade da 
enzima GPx associado ao aumento de transcritos de Nrf2 e o aumento de ferro sem 
alteração dos níveis de danos oxidativos observados no intestino dos animais deste 
grupo (Fe; APÊNDICE C), sugerem que o mecanismo de proteção que ocorreu 
neste órgão possa ter sido mediado pela ação antioxidante da GPx induzido pelo 
Nrf2 (BANNING, 2005). A atividade da GPx tem sido associada a diminuição da 
oxidação a lipídeos no intestino (JIANG et al., 2010; CHAUHAN, OJHA e 
MAHMOOD, 2011). 
A fim de se verificar o efeito do Nrf2 sobre a expressão da Catalase, foi 
dosado os níveis de transcrito de Catalase (CHAN e KAN, 1999). No baço dos 
animais suplementados com Fe (grupo Fe), mesmo com o aumento dos níveis de 
Nrf2, não foram observadas alterações tanto nos níveis de transcritos de catalase 
como na atividade desta enzima. Resultados encontrados por Cho e colaboradores 
(2011), no fígado com amora silvestre e no rim com epigalocatequina-3-galato do 
chá verde de ratos (SAHIN et al., 2010) demonstraram que a atividade da Catalase 
também permaneceu inalterada mesmo tendo aumentado a expressão de Nrf2 
nestes órgãos. Já no baço dos animais alimentados com tucum (Tuc e TucFe), ainda 
que não alterando os níveis de transcrito de Nrf2 em relação ao grupo Controle, foi 
verificado uma redução dos níveis de transcrito de catalase sem alteração da 
atividade desta enzima.  
A NADPH oxidase é uma família de enzimas associadas a membrana que 
são responsáveis por catalisar a produção de superóxido (O2
-) pela transferência  de 
um elétron para o oxigênio molecular, utilizando o NADPH como doador de elétron. 
O aumento da atividade da NADPH oxidase aumenta a produção de superóxido, o 
que tem papel fundamental na morte de micro-organismos invasores nos fagócitos, 
mas também pode causar danos a tecidos. No baço dos animais que receberam 
tucum verificou-se uma tendência a diminuírem a atividade da NADPH oxidase 
(p=0,054) (Tabela 7 - APÊNDICE B). Pearson et al. (2008) demonstrou que a 
presença de resveratrol, um polifenol presente na uva, quando presente na dieta de 
ratos conseguiu reverter o aumento da atividade da NADPH oxidase causada pela 
ingestão de alta caloria dietética. No coração, o tucum associado ao ferro (grupo 
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TucFe) também conseguiu reduzir os níveis de NADPH oxidase quando comparado 
aos animais suplementados com Fe. Octavia et al. (2012) defendem que o aumento 
da atividade de NADPH oxidase é o maior responsável pela insuficiência cardíaca 
induzida pelo estresse oxidativo. Esta enzima tem sido considerada a maior fonte de 
produção de espécies reativas de oxigênio no miocárdio e fibroblasto (OCTAVIA, 
BRUNNER-LA ROCCA e MOENS, 2012). Desta forma, o efeito protetor do tucum 
pode também estar associado à capacidade de induzir a redução de produção de 






7.1 ESTUDO IN VITRO 
 Os frutos: araticum, cagaita, cajuzinho, jurubeba, lobeira e tucum, 
apresentaram atividade antioxidante maior que o da maçã vermelha. 
 Com exceção da lobeira e da castanha do baru, o extrato aquoso destas 
plantas apresentaram maior atividade antioxidante do que o extrato com 
acetato de etila. 
 Existe uma correlação positiva entre a atividade antioxidante (DPPH) e a 
quantidade de fenólicos totais dos frutos. 
7.2 ESTUDO IN VIVO 
Os resultados encontrados neste estudo sugerem que: 
 O consumo diário de tucum (Bactris setosa Mart.), na proporção de 15% da 
dieta, reduz o estresse oxidativo induzido pelo ferro, em tecidos de ratos; 
 O consumo do tucum pode inibe a expressão gênica de hepcidina hepática, 
em ratos; 
 Um ou mais compostos presentes na composição do tucum induz a 
expressão gênica do fator de transcrição Nrf2, no fígado de ratos; 
 O efeito antioxidante principal do tucum, parece estar associado ao aumento 
da mobilização de ferro nos tecidos de armazenamento, mediada pelos 
baixos níveis de hepcidina. 
 A ingestão do tucum também está envolvida com a ativação de genes 




O Cerrado deve ser mais valorizado, preservado e estudado, já que abarca 
inúmeras espécies que podem tornar-se úteis ao ser humano, na alimentação, na 
prevenção e no tratamento de inúmeras doenças.  
Dentre essas espécies que apresentam benefícios, se destaca o tucum-do-
Cerrado, um fruto pouco conhecido na literatura e que de acordo com os presentes 
resultados, merece ser melhor pesquisado tanto utilizando modelos animais como 
em humanos. Além de ter apresentado biomoléculas envolvidas na defesa 
antioxidante, o seu efeito inibitório na expressão do gene da hepcidina faz dele um 
fruto que pode vir a tornar-se um alimento aliado ao tratamento da anemia de 
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APÊNDICE B – METODOLOGIAS E RESULTADOS DA DISSERTAÇÃO DE 
MESTRADO DE LÍVIA PIMENTEL DE SANTANA DOURADO (2013). 
 
Metodologia 
Atividade das enzimas antioxidantes e NADPH Oxidase nos tecidos 
Os tecidos do fígado, baço e intestino foram extraídas 1:20 (m/v) em um 
homogeneizador Ultraturrax utilizando-se tampão fosfato de potássio 0,5 mol/L (pH 
7,2) contendo 50 mmol/l de EDTA e 1 mmol/L de fluoreto de fenilmetilsulfonilo 
(PMSF) em etanol 95% na proporção de 1% do volume do final. O homogeneizado 
foi centrifugado a 15.000xg, 4°C durante 20 min. O sobrenadante foi utilizado para a 
determinação das atividades enzimáticas 
 
Ensaio de atividade da Catalase (EC 1.11.1.6) 
A atividade da catalase foi quantificada pelo consumo de 10 mmol/L de H2O2, 
que foi medida pela absorção a 240 nm em solução tampão contendo 10-50 uL de 
tecidos homogeneizados (Aebi, 1984). Uma unidade da Catalase foi definida como a 
quantidade de enzima necessária para decompor 1 µmol H2O2/min. 
 
Ensaio da Atividade da Glutationa redutase (GR, EC 1.6.4.2) 
A atividade de GR foi determinada através da detecção do consumo de 
NADPH a A340nm (Joanisse, 1996). O ensaio da reação foi dosado pela adição de 
0,5mmol/L de EDTA, 1mmol/L GSSG em 20-100uL do homogeneizado de tecido em 
50mmol/L de tampão fosfato de potássio (pH 7,2). O branco foi medido com a 
ausência de GSSG. Uma unidade (U) de um Glutationa redutase foi definida como a 






Ensaio da atividade da Glutationa peroxidase (GPx, EC 1.11.1.9) 
A atividade da glutationa peroxidase foi dosada utilizando-se H2O2 como 
substrato num ensaio de oxidação juntamente com glutationa-redutase catalisadora 
da oxidação de Nicotinamida Adenina Dinucleótido Fosfato (NADPH) a A340nm 
(espectrofotómetro Shimadzu - TCC 240A) (Joanisse, 1996). Em primeiro lugar, foi 
medido o consumo basal de 0,15 mmol/L de NADPH em tampão contendo 2 mmol/L 
de azida, 5 mmol/L de glutationa (GSH), 1,5 U de glutationa redutase e 10-50 mL de 
tecidos homogeneizados. Em seguida, 20 µL de H2O2 foi adicionado para obter uma 
concentração final de 0,2 mmol/L. Os brancos foram obtidos sem o  homogeneizado 
de tecido (Hermes-Lima, 1996). Uma unidade de glutationa peroxidase foi definida 
como a quantidade de enzima necessária para oxidar 1 nmol de NADPH/min. 
 
Glutationa-S-transferase ensaio da atividade (GST, EC 2.5.1.18) 
A atividade de GST foi medida avaliando-se a conjugação de 1 mmol/L de 
GSH com 1 mmol/L de 1-cloro-2,4-dinitrobenzeno (CDNB) a 340 nm 
(espectofotometro Shimadzu - TCC 240A) em solução tampão de fosfato de potássio 
50 mmol/L (pH 7,2) contendo 50μL de homogeneizado de tecido (Habig, 1981). Uma 
unidade (U), da glutationa-S-transferase, foi definida como a quantidade de enzima 
necessária para produzir um nmol de conjugado / min. 
 
NADPH oxidase (Nox, EC 1.6.3.1) ensaio da atividade 
A atividade da NADPH oxidase foi baseada no coeficiente de extinção molar 
obtida pela decomposição de 6,22 mmol/L∙cm de NADPH a 340 nm em 
espectrofotômetro (Shimadzu espectrofotômetro - TCC 240A) (Souza, 2002). O 
período experimental foi de 300 segundos, a atividade enzimática foi obtida a partir 
da mistura de um tampão de fosfato de potássio 50 mmol/L com pH de 7,2 (Sigma 
Aldrich ®, Alemanha), 0,5 mmol/L de acido acético etilenodiaminetetra (EDTA) 
(Reagen ®, Brasil), 0,1 mmol/L de NADPH (Sigma Aldrich ®, Alemanha) e 125 - 250 
µL de homogeneizado de tecido (dependendo do tecido). O branco continha todas 
as soluções de ensaio, com exceção do homogeneizado de tecido. Uma unidade (U) 
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de inibição da NADPH oxidado foi definida como a quantidade de enzima necessária 
para oxidar 1 nmol de NADPH/minuto. 
 
Níveis de peroxidação lipídica nos tecidos 
As concentrações de malondialdeído (MDA) no homogeneizado fígado, baço, 
intestino, rim, coração e cérebro foram medidas por cromatografia líquida de alta 
eficiência (coluna de 25cm Shim-park C18 CLC-ODS (M) Shimadzu, Kyoto, Japão) 
(Candan, 2008). Os comprimentos de onda do detector espectrofluorometrico foram 
fixados em 532 nm (excitação) e 553 nm (emissão). Uma curva padrão de quatro 
pontos (0,05-2,02 nmol/mL) foi feita com tetraetoxypropano (TEP, Sigma, St. Louis, 
MO, EUA ) dissolvida em 1 % de H2SO4 , como a hidrólise ácida do rendimento TEP 
quantidades estequiométricas de MDA (y = 1∙10-6x + 0.0203; R2= 0.9998). A 
concentração de proteína total do homogeneizado foi determinada pelo método de 
Hartree et al. (1972) (Hartree, 1972). Os resultados foram expressos em nmoles de 
MDA/ mg de proteína total (Hartree, 1972). 
 
Níveis de oxidação de proteínas nos tecidos 
A oxidação de proteínas nos homogeneizados de fígado, baço, intestino, rim, 
coração  e cérebro foi medida pelo teor de carbonil de acordo com o método do 
Richert et al. (2002) (Richert, 2002). A absorbância foi medida a 376 nm 
(espectrofotometro Shimadzu - TCC 240A) e o conteúdo de carbonil foi expresso 
como nmol de grupos carbonil por miligrama de proteína total utilizando-se um 
coeficiente de extinção de 22 mmol/L∙cm. A concentração de proteína total do 
homogeneizado foi determinado pelo método de Hartree et al. (1972) (Hartree, 
1972). 
 
Capacidade antioxidante do soro (FRAP) 
A capacidade antioxidante do soro foi calculada pelo método potencial de 
redução do ferro (Ferric Reducing Ability of Plasma- FRAP) meio do ensaio de FRAP 
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de acordo com o método Benzie e colaboradores (1996) (Benzie, 1996) com 
modificações. Resumidamente, inicialmente o sangue recolhido em tubos de vácuo 
estéril foi centrifugado a 15.500g durante 30 minutos, o soro obtido foi armazenado a 
-70 ° C até a análise. O reagente FRAP foi preparado misturando-se uma solução de 
0,3 mol/L de tampão de acetato (pH 3,6), 10 mmol/L de 2,4,6-tripiridil-s-triazina 
(TPTZ) em 40 mmol/L de ácido clorídrico (HCl) e uma solução aquosa de 20 mmol/L 
de cloreto férrico numa proporção de 10:01:01, esta solução foi incubada a 37°C 
durante 30 min. Em seguida 900 µL do reagente FRAP foi misturada com 30 µL de 
soro e 90 µL de água deionizada sendo medida a reação por absorbância a 595 nm 
(espectrofotometro Shimadzu - TCC 240A) no tempo inicial (T0) e 4 minutos depois 
(T4min). Para o calculo foi subtraído a solução final menos a solução inicial. O tubo 
contendo o reagente FRAP sem o soro foi utilizado como uma solução branco. As 
soluções aquosas de Fe (II) nas concentrações de 100-2000 mmol/L (Fe2SO4) foram 
usadas para gerar uma curva de calibração (y = 0,0006x - 0,0014). Os testes foram 
realizados em triplicado e os valores foram expressos como a média ± desvio padrão 




O consumo diário de tucum reduz as atividades de Catalase, Glutationa 
Redutase e Glutationa Peroxidase induzida pela suplementação de ferro. 
 
As atividades enzimáticas das enzimas Catalase (Cat), Glutationa Redutase 
(GR), Glutationa Peroxidase (GPx), Glutationa-S-transferase (GST) e NADPH 
Oxidase (Nox) foram dosadas nos homogeneizados de fígado, baço, intestino, rim, 
coração e cérebro de ratos e os resultados estão apresentados na Tabela 7. A 
suplementação dietética com ferro aumentou significativamente a atividade 
específica de CAT e GST no rim e de GPx no intestino de ratos do grupo Fe em 
relação aos ratos do grupo Controle (p = 0,031, 0,015 e 0,046, respectivamente). No 
entanto, no cérebro houve uma diminuição significativa na atividade de GR (p = 
0,015). O consumo do tucum não alterou as atividades específicas das enzimas 
analisadas (grupo Tuc), no entanto, a atividade de GR apresentaram a tendência de 
reduzirem no baço quando comparado ao grupo Controle (p = 0,103). O consumo de 
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tucum pelo grupo suplementado com ferro (TucFe) reduziu significativamente a 
atividade da CAT e GST no rim e GPx no intestino em comparação com o grupo Fe 
(p = 0,033, 0,006 e 0,027, respectivamente) e também reduziu a atividade da enzima 
pró-oxidante NADPH Oxidase no coração desses animais em comparação ao grupo 
Fe (p = 0,038). Uma redução significativa na atividade da GR no baço também foi 
observada no grupo TucFe em relação ao grupo Controle (p = 0,008). 
 
O consumo diário de tucum aumenta a atividade antioxidante e protege 
os tecidos contra danos oxidativos induzido pela suplementação dietética com 
ferro. 
Os níveis de malonaldeído (MDA) e de proteína carbonilada foram 
analisados como marcadores de danos oxidativos moleculares, nos homogeneizado 
de tecidos dos ratos e os resultados estão apresentados nas Figuras 15 e 16. A 
suplementação dietética de ferro durante 30 dias aumentou significativamente o 
nível de MDA no fígado em relação ao grupo Controle (p = 0,002). Enquanto o 
consumo de tucum pelos ratos suplementados com ferro reduziram 
significativamente estes valores em relação ao grupo Fe (p = 0,008) (Figura 15). 
Houve também uma redução significativa da peroxidação lipídica no baço dos ratos 
Tuc em relação ao grupo Controle (p = 0,019).  
Em relação à oxidação de proteínas verificou-se uma redução significativa 
no nível de proteína carbonilada no baço dos ratos de ambos os grupos alimentados 
com dietas adicionadas com tucum em relação aos ratos do grupo Controle (p = 
0,001 e 0,017, respectivamente) (Figura 16).  
A capacidade antioxidante do soro medida pelo reagente FRAP foi 
significativamente maior nos ratos alimentados com dieta contendo tucum, mesmo 
naqueles que foram alimentados com suplementação de ferro em relação ao 
Controle (p = 0,006 e 0,011, respectivamente). O efeito positivo do consumo do 
tucum na capacidade antioxidante do soro foi observada mesmo em relação aos 





Tabela 7. Efeito da suplementação de ferro e tucum dietético nas atividades das enzimas1: Catalase, 
Glutationa redutase, glutationa peroxidase, glutationa s-transferase e NADPH oxidase; no fígado, 
baço, intestino, rim, coração e cérebro de ratos.  
 
1
 Os dado estão expressos pela média ± DP. Grupo Controle (CNT): dietas para roedores AIN-
93G (n = 5); Grupo Ferro (Fe): dieta controle suplementada 350 mg de ferro/kg  (n = 7); Tucum 
(Tuc): dieta controle modificada com 15% de tucum (n = 6); ou dieta controle mais 350 mg de 
ferro na forma de FeSO4 7H2O mais 15 % de tucum (TucFe; n = 5). Período de tratamento: 30 
dias. Média com (*) diferem do grupo Controle; (#) diferem do grupo ferro pelo Teste T para 







Figura 15. Efeito de suplementação de ferro e consumo de tucum por 30 dias na peroxidação lipídica 
no fígado, baço, intestino, rim, coração e cérebro de ratos.  Grupo Controle (CNT): dieta para 
roedores AIN-93G; grupo ferro (Fe): dieta controle mais 350 mg de suplementação de ferro como 
sulfato ferroso heptaidratado (FeSO4 7H2O)/ k g de dieta; grupo tucum (Tuc): dieta controle mais 15% 
de tucum; ou grupo tucum com ferro (TucFe): dieta controle mais 350 mg de ferro como FeSO4 7H2O 
mais 15 % de tucum. CNT (n = 5); Fe (n = 7); Tuc (n = 6); TucFe (n = 5). Os dados foram expressos 
pela média ± DP. Means with (*) differ from Control group; (#) differ from Fe group in the Test T for 
independent samples,  α ≤ 0.05. 
 
Figura 16. Efeito da suplementação de ferro e consumo de tucum por 30 dias em danos a proteína 
no fígado, baço, intestine, rim, coração e cérebro. Grupo Controle (CNT): dieta para roedores AIN-
93G; grupo ferro (Fe): dieta controle mais 350 mg de ferro na forma de sulfato ferroso heptaidratado 
(FeSO4 7H2O)/ kg; grupo tucum (Tuc): dieta controle mais 15% de tucum; ou grupo tucum com ferro 
(TucFe): dieta controle mais 350 mg do ferro como FeSO4 7H2O/ kg da dieta mais 15 % de tucum. 
CNT (n = 5); Fe (n = 7); Tuc (n = 6); TucFe (n = 5). Os dados foram expressos como média ± DP. 





Figura 17. Efeito da suplementação de ferro e consumo de tucum na capacidade antioxidante no 
soro medida pelo reagente FRAP em ratos tratados por 30 dias. Grupo Controle (CNT): dieta para 
roedores AIN-93G; grupo ferro (Fe): dieta controle mais 350 mg de ferro como sulfato ferroso 
heptaidratado (FeSO4 7H2O); grupo tucum (Tuc): dieta controle mais 15% de tucum; ou grupo tucum 
com ferro (TucFe): dieta controle mais 350 mg de ferro como FeSO4 7H2O/ kg de dieta mais 15 % de 
tucum. CNT (n = 5); Fe (n = 7); Tuc (n = 6); TucFe (n = 5). Os dados foram expressos como média ± 
DP. Médias com (*) difere do grupo Controle; (#) difere do grupo Fe pelo Teste T para amostras 
independentes,  α ≤ 0.05. 
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APÊNDICE C – ARTIGO SUBMETIDO PARA PUBLICAÇÃO. 
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